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APRESENTAÇÃO 
 

A tese aqui apresentada se propõe a aprofundar o estudo da síndrome dos 

ovários policísticos (SOP) nos seus aspectos epidemiológicos. A importância deste tema 

reside em diversos aspectos. Em primeiro lugar, esta síndrome tem sido fortemente 

associada à ocorrência de obesidade, diabetes mellitus (DM2) e doença cardiovascular 

(DCV). A pandemia do que tem sido referida como “diabesidade”, uma “pêntade” 

composta por obesidade, diabetes, hipertensão, dislipidemia e aterosclerose [1], tem 

elevado o interesse da comunidade científica no tema da SOP, o que pode ser 

demonstrado com uma média de 13,2 artigos indexados por semana ao PubMed nos 

últimos 12 meses. Em segundo lugar a SOP é uma condição que tem impacto 

significativo na qualidade de vida e na saúde geral e reprodutiva das mulheres 

acometidas. Não menos importante é o paradoxal enigma de mulheres que apresentam 

forte associação com a maior parte dos fatores clássicos de risco cardiovascular, sem, no 

entanto, apresentar claramente uma maior ocorrência dos eventos cardiovasculares ou 

maior mortalidade por estas causas. 

A carência de dados epidemiológicos sobre a síndrome no Brasil mostra a 

necessidade premente de se estudar esta condição, que acomete uma parcela 

significativa de mulheres, desde a vida intrauterina até a idade madura. 

Esta tese dá continuidade à linha de pesquisa nesta temática, que começou em 

2007 com um estudo de prevalência da SOP em Salvador, Bahia, com estimativas nunca 

antes feitas no Brasil ou na América do Sul. Pretende-se dar prosseguimento à pesquisa 

do tema com as análises de dados longitudinais produzidos pelo acompanhamento da 

coorte de mulheres identificadas a partir desta pesquisa. 
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A investigação que compõe esta tese foi realizada no contexto do Estudo 

Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) (Anexo I), financiado pelo 

Departamento de Ciência e Tecnologia do Ministério da Saúde, pelo Ministério da 

Ciência e Tecnologia através da Financiadora de Estudos e Projetos (FINEP) e pelo 

Conselho Nacional de Desenvolvimento científico e Tecnológico (CNPq). Trata-se de 

estudo multicêntrico de grande porte [2], no qual se constituiu uma coorte de 15.105 

voluntários de trabalhadores de seis instituições públicas de ensino, entre os quais 8.212 

mulheres, que se pretende acompanhar por vários anos. Os desfechos principais do 

ELSA-Brasil são DM2 e DCV, o que justifica a pertinência do estudo sobre a SOP, que 

está fortemente associada ao diabetes e à maior parte dos fatores clássicos de risco 

cardiovascular [3]. Na condição de estudo suplementar, houve a necessidade da busca 

por financiamento próprio, o qual foi obtido no Conselho Nacional de Desenvolvimento 

Científico e Tecnológico (CNPq) através do Edital Universal número 14/2009 

(474956/2009-1). 

Parte dos estudos que compõem esta tese foi realizada durante o período do 

doutorado sanduíche, com duração de seis meses, na Bloomberg School of Public 

Health, Johns Hopkins University, Baltimore - EUA, sob a orientação do Prof. Dr. 

Moysés Szklo e suporte financeiro da Coordenação de Aperfeiçoamento de Pessoal de 

Nível Superior (CAPES). 

Esta tese começa com uma revisão bibliográfica que não se pretende exaustiva, 

mas que contempla aspectos epidemiológicos e teóricos da SOP. Os resultados da 

pesquisa que a compõe são apresentados sob forma de três artigos que se propuseram a 

contribuir para o conhecimento epidemiológico da síndrome.  
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O Artigo 1 – “Hirsutismo em estudos populacionais: um instrumento 

simplificado” – apresenta um estudo de validação de um novo instrumento de pesquisa 

simplificado para a identificação de hirsutismo, componente indispensável do 

diagnóstico e identificação de mulheres com SOP, no contexto de estudos 

populacionais. 

O Artigo 2 – “Identificação de mulheres com a síndrome dos ovários 

policísticos após a menopausa: um desafio necessário”  – busca uma forma de 

identificar mulheres com SOP após a menopausa. Neste artigo foram propostos e 

estudados critérios que foram validados com desfechos epidemiológicos prováveis, 

como obesidade e DM2. 

No Artigo 3 – “Aspectos epidemiológicos da síndrome dos ovários policísticos” 

– foi realizado um estudo exploratório de fatores sociodemográficos, reprodutivos e 

metabólicos associados à ocorrência da SOP, trazendo ao foco como se comportaram 

variáveis desses três domínios e como elas se interrelacionaram. 

Ao final, são feitas reflexões sobre as principais conclusões suscitadas pela 

pesquisa e como elas podem influir em pesquisas futuras. São também apontados os 

principais limites e potencialidades dos estudos realizados e tecidas considerações a 

respeito da importância dos achados em relação à pesquisa do tema e como subsídios às 

políticas públicas de saúde.  
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RESUMO 
 

Síndrome dos ovários policísticos: uma abordagem epidemiológica. 

 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é a doença endócrina mais freqüente em 

mulheres com idade reprodutiva. Apresenta prevalência entre 2 e 15%, tendo sido 

estimada em 8,5% (IC 95%: 6,80-10,56) em Salvador, Brasil. Caracteriza-se por 

fenômenos relacionados à oligoovulação, hiperandrogenismo e subfertilidade, além de 

se constituir numa síndrome metabólica que predispõe à obesidade, diabetes mellitus 

tipo 2, hipertensão e dislipidemia. O diagnóstico precoce traz consigo a chance da 

intervenção para a prevenção das complicações. Apesar do quadro completo de fatores 

de risco para a doença cardiovascular (DCV), não tem sido fácil demonstrar esta 

associação. Muitos trabalhos têm sido realizados com resultados desconcertantes, pois 

ao tempo em que apontam invariavelmente para a associação da síndrome com os 

fatores de risco conhecidos para DCV não mostram de forma consistente a associação 

com a ocorrência desses eventos.  A necessidade de pesquisar mulheres com SOP que 

se encontrem em faixa etária de risco para as DCV leva à necessidade de identificá-las 

na fase de sua ocorrência, que costuma ser na pós menopausa, momento em que uma 

parte dos critérios diagnósticos consagrados para mulheres em idade reprodutiva já não 

estão presentes, ou se encontram atenuados. Outro problema encontrado são as 

definições e padronização de métodos utilizados para a identificação dos componentes 

do diagnóstico, em particular para a utilização em estudos com grandes amostras. Um 

dos principais marcadores da SOP é o hiperandrogenismo clínico, representado 

predominantemente pelo hirsutismo, que costuma ser identificado através do escore de 

Ferriman-Gallwey, método com grandes problemas de aplicabilidade em estudos 

populacionais.  

A patogênese da SOP é ainda incerta. Alguns dados apontam para causas genéticas, 

com ocorrência frequente num mesmo grupo familiar, porém até o momento, nenhum 

padrão de herança, gene ou grupo de genes foi associado à ocorrência da síndrome de 

modo consistente. Exposições precoces são também aventadas, que se iniciam na vida 

intrauterina, passando pelo período pós-natal, infância e adolescência, o que parece 

configurar um acúmulo de eventos adversos que levam à morbidade na vida adulta e 

apontam não só para a multicausalidade, como também para a necessidade de se 
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apropriar da perspectiva do curso de vida como modelo teórico para dar conta da sua 

complexidade. A quase totalidade dos estudos sobre o tema realizados no Brasil é da 

área clínica, observando-se uma carência absoluta de estudos epidemiológicos 

nacionais. 

O objetivo geral desta tese foi estudar a síndrome dos ovários policísticos numa 

perspectiva epidemiológica, possibilitando meios para sua identificação em estudos 

populacionais. Os objetivos específicos indicam os artigos que compõem este trabalho: 

a) construir e validar instrumento simplificado para a identificação de hirsutismo; b) 

propor e avaliar critérios plausíveis para a identificação de mulheres com SOP na pós-

menopausa e c) estudar fatores associados à SOP, reconstruindo domínios que 

representem as diversas fases da vida e a ocorrência de comorbidades tardias. 

No primeiro artigo, construiu-se e validou-se questionário simplificado e autoaplicável 

com quatro perguntas, para identificar o hirsutismo em mulheres acima dos 35 anos, 

adequado para uso em larga escala e adaptável para diversos meios de aplicação, dentre 

eles, a internet. 

No segundo artigo foram propostos critérios diagnósticos para a síndrome em mulheres 

na pós-menopausa e pôde-se mostrar como os fenótipos resultantes identificaram 

mulheres com características clínicas e bioquímicas esperadas para mulheres com SOP, 

validando os critérios propostos com desfechos epidemiológicos prováveis. 

O terceiro artigo descreveu fatores sociodemográficos, reprodutivos e metabólicos 

associados à SOP e como eles se comportaram em relação à ocorrência da síndrome.  

A população de estudo foi composta por trabalhadoras da Universidade Federal da 

Bahia que integram a coorte do ELSA-Brasil. Todos os artigos foram realizados com os 

dados transversais da linha de base, efetuada de 2008 a 2010. 

Com este trabalho, que é a continuidade do projeto de pesquisa epidemiológica sobre o 

tema, que se iniciou em 2007 com o estudo de prevalência da SOP na atenção primária 

de Salvador, começam a ganhar corpo dados brasileiros sobre esta parcela significativa 

de mulheres, que apresenta riscos particulares para doenças crônicas comuns, porém de 

alta morbimortalidade.  

 

Palavras chave: síndrome do ovário policístico; estudos de validação; hirsutismo; 

resistência à insulina; saúde da mulher. 
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ABSTRACT 
 

Polycystic ovary syndrome: an epidemiological approach 

 

Polycystic ovary syndrome (PCOS) is the most common endocrine disorder in women 

of reproductive age.  Its prevalence ranges from 2 to 15% worldwide, and in Salvador, 

Bahia, Brazil, the prevalence of this disease is currently estimated at 8.5% (95%CI: 

6.80–10.56).  It is characterized by phenomena associated with oligoovulation, 

hyperandrogenism and subfertility, and also involves the metabolic syndrome, which 

predisposes to obesity, type 2 diabetes mellitus, hypertension and dyslipidemia.  Early 

diagnosis offers the opportunity of intervening to prevent complications. 

Although PCOS encompasses a set of risk factors for cardiovascular disease (CVD), 

confirming this association has been no easy task.  Many studies have been conducted; 

however, results have been disconcerting. While invariably showing the association 

between PCOS and the known risk factors for CVD, they fail to consistently show an 

association with CVD events.  The need to study women with PCOS in the age group 

most at risk for CVD requires the identification of these women at the time of life in 

which these conditions occur, which is generally following menopause, a phase in 

which some of the known diagnostic PCOS criteria that apply to women of reproductive 

age are no longer present or are attenuated.  Another problem often encountered consists 

of the definitions and standardization of the methods used to identify the diagnostic 

components, particularly for use in studies with large sample sizes.  One of the principal 

markers of PCOS is clinical hyperandrogenism, represented predominantly by 

hirsutism, which is usually identified using the Ferriman-Gallwey score, a method that 

is greatly difficult to apply in population-based studies. 

The pathogenesis of PCOS remains unclear.  Some data on common occurrences in the 

same family group suggest genetic causes; however, up to the present time, no pattern 

of hereditariness, gene or group of genes has been consistently associated with the 

manifestation of the syndrome.  Early exposure, beginning in the uterus and continuing 

through the postnatal period, childhood and adolescence, has also been proposed.  This 

appears to suggest an accumulation of adverse events that lead to morbidity in 

adulthood, implying not only multi-causality but also highlighting the need to assume a 

lifetime perspective within a theoretical model to manage its complexity.  Almost all the 
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studies on PCOS conducted in Brazil are clinical studies, with no epidemiological 

studies at all having been conducted in this country. 

 

The general objective of this thesis was to evaluate polycystic ovary syndrome from an 

epidemiological perspective, identifying means of recognizing the condition in 

population-based studies.  The specific objectives are represented by the papers 

resulting from this work: a) to construct and validate a simplified instrument for 

identifying hirsutism; b) to propose and evaluate plausible criteria for identifying 

postmenopausal women with PCOS; and c) to study factors associated with PCOS, 

reconstructing domains that represent the various life phases and the occurrence of late-

onset comorbidities. 

In the first paper, a simplified, self-applicable questionnaire containing four questions 

was constructed and validated to identify hirsutism in women over 35 years of age.  

This questionnaire is appropriate for large-scale use and is adaptable to various means 

of application including the Internet. 

In the second paper, criteria were proposed for diagnosing the syndrome in 

postmenopausal women, and the resulting phenotypes are shown to be capable of 

identifying women with the expected clinical and biochemical characteristics of women 

with PCOS, validating the proposed criteria with probable epidemiological outcomes. 

The third paper describes sociodemographic, reproductive and metabolic factors 

associated with PCOS and how these factors behave in relation to the manifestation of 

the syndrome.  

The study population consisted of staff at the Federal University of Bahia who 

participated in the ELSA-Brasil cohort. All the papers used baseline cross-sectional data 

collected between 2008 and 2010. 

The present work is a continuation of the epidemiological study on the same subject that 

began in 2007 with an evaluation of the prevalence of PCOS within the primary care 

network in Salvador.  With this investigation, an initial database is provided on this 

significantly large segment of the female population in Brazil with particular risk factors 

for common chronic diseases, and in whom morbidity and mortality are high. 

 

Key words:  polycystic ovary syndrome; validation studies; hirsutism; insulin 

resistance; women’s health. 
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REVISÃO DA LITERATURA 
 
 

INTRODUÇÃO 
 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) foi descrita pela primeira vez pelos 

médicos Irving Stein e Michael Leventhal em 1935 [4], quando associaram a presença 

de cistos ovarianos à anovulação, hirsutismo e obesidade. É a mais frequente disfunção 

endócrina feminina na idade reprodutiva, afetando entre 2 a 15% das mulheres [5-13].  É 

caracterizada por oligo-ovulaçãoa ou anovulaçãob, que se manifestam clinicamente por 

oligomenorreiac, amenorreiad ou sangramento uterino disfuncionale [14-16].  Está 

associada a graus variados de hiperandrogenismo clínico e/ou laboratorial [17] que 

podem ser definidos pela presença de hirsutismo, acne e alopecia androgênica, esta 

última mais rara [18], ou por aumentos da testosterona total ou livre. O achado 

morfológico dos ovários policísticos ao exame ultrassonográfico da pelve é bastante 

frequente, apesar de pouco específico, podendo estar presente em até 25% de mulheres 

normais [19-22] e ausentes em 20% de mulheres afetadas [23], o que demonstra que os 

ovários policísticos não são nem necessários nem suficientes para o diagnóstico da 

síndrome. A associação com infertilidade é comum e secundária à anovulação e 

abortamentos espontâneos [16].  

A grande maioria dos estudos publicados nessa temática é oriunda de pesquisas 

clínicas, muitas delas realizadas em populações de serviços de assistência endócrina ou 

clínicas de infertilidade, com problemas amostrais e de classificação, levando a 

dificuldades na possibilidade de generalização e comparabilidade [24]. Existem poucos 
                                                 
aPresença de ciclos ovulatórios infrequentes e irregulares.  
b Ausência de ciclos ovulatórios. 
c Ciclos menstruais iguais ou maiores que 35 dias. 
d Ausência de menstruações por tempo maior que o comprimento de três ciclos. 
e Variedade de manifestações hemorrágicas de ciclos anovulatórios na ausência de   patologia   
anatômica .  
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estudos epidemiológicos sobre a SOP, principalmente os de base populacional. Até 

pouco tempo, quase todos os estudos sobre este tema haviam sido realizados nos 

Estados Unidos e na Europa. Somente nos últimos anos artigos de autores de fora deste 

eixo começaram a ser realizados e publicados. As dificuldades na classificação da SOP 

e critérios diagnósticos que identifiquem os principais fenótipos vêm sendo discutidos 

somente nas duas últimas décadas, com dificuldades em encontrar consensos [25]. 

A literatura especializada tem mostrado ser esta uma condição relevante, tanto 

pela ocorrência, quanto pela distribuição mundial. A sua associação com obesidade e 

diabetes mostra a magnitude do problema diante da pandemia da obesidade e DCV, 

mesmo em países com transição epidemiológica recente. Evidências começam a se 

acumular de que este é um fenômeno que, juntamente com as co-morbidades 

associadas, apresenta maior ocorrência em populações de mulheres em situação 

socialmente desvantajosa. Configura-se um quadro de multicausalidade e efeitos 

cumulativos ao longo da vida, comum àquele das doenças crônicas não transmissíveis, 

apropriado para abordagem na perspectiva da epidemiologia do curso de vida.  

Na revisão bibliográfica que se segue, serão realçadas questões relacionadas à 

causalidade, às suas principais associações e como a sua fisiopatologia predispõe 

mulheres acometidas aos principais fatores de risco para as DCV. Suas definições e 

tentativas de padronizar critérios diagnósticos serão consideradas nesta revisão, assim 

como a falta de instrumentos adequados à mensuração dos componentes da síndrome e 

os principais desafios para a investigação científica do tema.  
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ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 
 

SOP – uma doença metabólica e reprodutiva 

A SOP é um tipo de síndrome metabólica feminina, que pode predispor a 

glicemias elevadas e perfil lipídico anormal, os quais estão muitas vezes associados a 

este quadro clínico [26]. Estas alterações metabólicas costumam ocorrer tanto em 

pacientes obesas quanto magras [27-30]. A predisposição para obesidade, diabetes 

mellitus tipo 2 (DM2), hipertensão arterial, dislipidemia e, possivelmente, doença 

cardiovascular tem origem na resistência insulínica que pode ser observada em graus 

variados nas mulheres afetadas [31, 32].  

 A obesidade ocorre entre 30 e 70% das mulheres com SOP e é mais frequente 

entre as norte-americanas, provavelmente pela maior prevalência de excesso de peso 

naquele país [33]. Um estudo que avaliou mulheres pré-menopáusicas com DM2 

mostrou prevalência de 26,7% de SOP, valor quase seis vezes maior do que o verificado 

entre as não diabéticas (4,6%) [34]. A hipertensão arterial sistêmica (HAS) costuma ser 

mais frequente nessas mulheres, com ocorrência 2,5 vezes maior do que nas mulheres 

não afetadas [35]. Apesar disso, alguns autores mostram que, quando ajustadas para o 

peso, mulheres com SOP não apresentam maior chance de desenvolver hipertensão [14, 

36].  

A associação da SOP com várias condições integrantes da síndrome metabólica 

(SM) foi avaliada numa investigação transversal realizada com mais de 11.000 mulheres 

com SOP numa base de dados de pacientes de planos de saúde da Califórnia (EUA), 

que mostrou forte associação desta síndrome com obesidade [Odds Ratio (OR) de 4,21 

(IC95%: 3,96-4,47)] [37]. A resistência insulínica e o DM2, no entanto, independem do 

índice de massa corpórea (IMC) [38]. Neste estudo, a HAS mostrou-se associada à 
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SOP, assim como a dislipidemia, com ORs de 1,41 (IC95%:1,31-1,51) e 1,53 

(IC95%:1,39-1,68) respectivamente.  

Pesquisa brasileira realizada na cidade de Natal, Rio Grande do Norte e 

publicada em 2008, estimou prevalência de 28,4% de SM em mulheres com SOP entre 

20 e 34 anos de idade. Este trabalho verificou que a SM estava presente também em 

participantes com IMC abaixo de 25 kg/m2 (3,2%), apesar de ser mais prevalente em 

mulheres obesas (52,3%) [29]. A abordagem terapêutica básica da síndrome consiste no 

controle do hiperinsulinismo, com a recomendação de dieta, redução ponderal, atividade 

física e, eventualmente, medicamentos sensibilizantes à insulina [39, 40], ainda que o 

uso de contraceptivos orais seja frequente pela necessidade da regularização dos ciclos 

menstruais e tratamento do hirsutismo [41, 42]. 

Entretanto, ainda que as evidências de diversos estudos apontem para um quadro 

completo de aumento do risco para doenças cardiovasculares (DCV) [34, 43], a 

associação entre SOP e DCV permanece incerta [14, 41, 44, 45], como se discutirá mais 

adiante.   

 

Aspectos socioeconômicos e epidemiologia do curso de vida 

Geralmente referida como uma condição que afeta igualmente mulheres de todos 

os grupos raciais e, a despeito da ausência de consenso acerca da predisposição de 

certos grupos populacionais, alguns autores consideram que complicações como DM2, 

obesidade e hipertensão, apresentadas por mulheres com SOP têm prevalências 

diferentes segundo raça/cor da pele. Lo (2006) no estudo californiano referido 

anteriormente, por exemplo, verificou que, comparadas às mulheres brancas, negras e 

hispânicas eram mais obesas, hispânicas e asiáticas tinham mais diabetes e negras mais 
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hipertensão. Outros autores observaram maior risco para DM2 entre mulheres 

americanas negras e hispânicas [5, 46]. 

Alguns estudos mostram a associação entre a ocorrência da SOP e baixo peso ao 

nascer, indicando a possibilidade de exposições adversas ainda no ambiente intra-

uterino, associação esta bem estabelecida entre portadores da SM e de DCV [47, 48]. 

Outras publicações, entretanto, não conseguiram obter os mesmos resultados [49, 50]. 

Exposições ambientais precoces com restrição de crescimento pré-natal seguido de 

crescimento acelerado e excessivo no período pós-natal têm sido relacionadas com o 

desenvolvimento de resistência insulínica e da SOP futura [51]. Estudos 

epidemiológicos mostram associação positiva entre DCV na idade adulta e posição 

socioeconômica desfavorável na infância [52]. Estes aspectos sugerem a importância 

dos efeitos cumulativos de exposições precoces a eventos agressores como 

determinantes da saúde futura na perspectiva do curso de vida da epidemiologia de 

doenças crônicas [53].  

Brown (2004) discute a relação entre posição socioeconômica e saúde, 

considerando a influência não somente das exposições precoces desfavoráveis na saúde 

futura, como também do acesso aos recursos de proteção à saúde que atuam ao longo da 

vida. Mediadores e moderadores da relação entre posição socioeconômica e saúde 

incluem entre outros aspectos, provedores de assistência e as características do próprio 

sistema de saúde. Nessa perspectiva, a dificuldade de acesso ao diagnóstico precoce e 

tratamento adequado, ainda que tenham menor influência na ocorrência da doença, 

podem interferir no prognóstico [54]. 

Outro aspecto interessante é a prevalência exageradamente alta da SOP em 

grupos que vivem em situação de reconhecida desvantagem social, como as americanas 

de origem mexicana (13%) [55], as indianas que imigraram para a Inglaterra (52%) [56] 
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e as mulheres aborígines australianas da região de Kimberley (15,3%) [57, 58]. Estes 

dados apontam para a importância que estressores psicossociais podem ter na 

determinação do problema e algumas explicações podem emergir das exposições pré-

natais desfavoráveis que levam ao baixo peso ao nascer, além de fatores ambientais 

como tipo de dieta, atividade física e o hábito de fumar que têm impacto na resistência 

insulínica e na produção de testosterona e SHBG [58].  

Estudo norte-americano mostra diferenças de gênero na associação entre SM e 

baixa posição socioeconômica, medida por nível de educação e renda. Algumas 

explicações possíveis podem estar relacionadas à paridade e à maior estigmatização das 

mulheres obesas, com menor mobilidade social e maior risco psicossocial quando em 

situação de baixo grau de escolaridade, quando comparadas aos homens [59]. Estudo 

qualitativo mostrou que a SOP é uma condição estigmatizante, com profundas 

implicações para todas as mulheres em relação à conformidade com as “normas 

femininas” [60]. A SOP afeta de forma adversa o bem-estar psicológico, a autoestima e 

a qualidade de vida relacionada à saúde, mais pela presença do hirsutismo do que pela 

obesidade [61, 62].  Estudo retrospectivo observou diferenças significativas quando 

foram comparados autorrelatos sobre comportamento sexual e conformidade de gênero 

na infância entre mulheres com SOP e controles, com referência de comportamento 

menos feminino para as primeiras. Estes mesmos autores observaram uma maior 

tendência a bissexualidade e mudança mais frequente de orientação sexual entre 

mulheres adultas com SOP [63]. Apesar de alguns estudos terem sugerido maior 

prevalência de homossexualismo neste grupo de mulheres [63, 64], este achado não foi 

confirmado por outros autores [65, 66]. 
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Dados nacionais 

 No Brasil há uma surpreendente escassez de dados epidemiológicos sobre a 

SOP. Entre os poucos estudos nacionais publicados sobre o tema e indexados nas 

principais bases de dados, todos são investigações clínicas, à exceção de um estudo 

antropológico. Um único estudo de prevalência realizado até o momento no país foi 

feito em Salvador, com amostra randomizada de mulheres atendidas na atenção primária 

de saúde [13]. Utilizando critérios diagnósticos do Consenso de Rotterdam, foi estimada 

uma prevalência de 8,5% (IC 95%: 6,8 – 10,6), constituindo a primeira iniciativa na 

investigação epidemiológica da SOP no Brasil e na América do Sul. 

 

SOP e doenças cardiovasculares 

A SOP está fortemente associada aos principais elementos do quadro clássico de 

fatores de risco para as doenças cardiovasculares. Pelo menos 30% das mulheres com 

SOP apresentam obesidade, mais de um terço tem intolerância à glicose, e, aos quarenta 

anos, pelo menos 10% delas têm DM2 [16]. A literatura é farta em estudos que mostram 

a associação da SOP com condições como hiperlipidemia, hipertensão, marcadores de 

estados pró-trombóticos e inflamatórios [38, 67]. Apesar das incontestáveis evidências 

da associação da SOP com a síndrome metabólica, não está claro se isto acontece de 

forma direta ou através do aumento da obesidade. Independente do peso, estas mulheres 

podem apresentar aumento da adiposidade abdominal e exibir aspectos da síndrome 

metabólica [68, 69]. 

Na tentativa de demonstrar a associação entre SOP e DCV, diversas 

investigações têm sido realizadas com resultados desconcertantes, pois ao tempo em que 

apontam invariavelmente para a associação da síndrome com os fatores de risco 

conhecidos para DCV não mostram de forma consistente a associação com a ocorrência 
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de eventos cardiovasculares. Várias hipóteses têm sido consideradas para explicar tais 

disparidades. A idade ainda precoce das mulheres pesquisadas, com o intuito de facilitar 

a caracterização dos distúrbios menstruais evitando o viés de memória, é muito anterior 

ao período de maior ocorrência de DCV, sendo este um dos problemas reconhecidos. A 

presença de um fator protetor cardiovascular porventura existente nessas mulheres e 

ainda desconhecido é outra possibilidade apontada [28]. Outra questão diz respeito à 

precária identificação da SOP na pós-menopausa, período no qual os eventos 

cardiovasculares são mais incidentes [70]. 

 Alguns estudos longitudinais realizados para avaliar essa associação 

classificaram mulheres portadoras de SOP por diagnóstico histopatológico. Dois deles 

encontraram risco entre quatro e sete vezes maior de DCV [71, 72] e outro não 

evidenciou associação estatisticamente significante [73]. Todas estas investigações 

acompanharam mulheres que tinham realizado ressecção cuneiforme dos ovários, 

tratamento frequentemente indicado para esses casos até a década de setenta, com 

identificação histopatológica dos casos. Esta intervenção favorece a normalização 

temporária ou definitiva da função ovariana o que poderia induzir um retrocesso do 

quadro de fatores de risco e, consequentemente, do desfecho cardiovascular. Apesar 

desta possibilidade, alguns estudos não demonstraram a involução da obesidade 

centrípeta, resistência insulínica ou dislipidemia associada à SOP após esse tipo de 

intervenção terapêutica [73]. Outro aspecto relevante é que o conjunto de critérios 

diagnósticos atuais não considera a histopatologia um de seus elementos [28, 74].  

Mais recentemente, ainda sobre a avaliação da associação SOP/DCV, estudo 

transversal no qual foi construído um indicador para a identificação de casos de SOP em 

mulheres na pós-menopausa, que inclui elementos da síndrome metabólica, achou 

associação positiva apenas com alguns aspectos da SOP [70]. Este indicador de SOP 
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após a menopausa tem sido utilizado pelo mesmo grupo de pesquisadores para explorar 

outras associações [75, 76]. Outra publicação mostra que, para identificar mulheres 

menopausadas com SOP, os autores utilizaram os mesmos critérios diagnósticos usados 

para mulheres em idade reprodutiva, o que pode não ser adequado numa faixa etária 

mais avançada. Como resultados acharam anormalidades angiográficas coronarianas e a 

diminuição do intervalo livre de eventos cardiovasculares mais frequentes em mulheres 

com aspectos clínicos isolados da síndrome [77].  

Outra questão que deve ser discutida é o papel do DM2 no caminho causal entre 

SOP e DCV. Como referido, existem poucas dúvidas de que, tanto o risco de 

intolerância à glicose, quanto de DM2 estejam bastante aumentados na SOP [16, 38, 78, 

79]. No entanto, ao examinar a associação SOP/DCV, a análise deve considerar 

cuidadosamente o DM2 por ser este, por si só, poderoso fator de risco cardiovascular 

[70]. 

As DCV, nas suas diversas formas de apresentação, são responsáveis por 29,2% 

das mortes em todo o mundo e constituem a principal causa de mortalidade entre 

brasileiros [80]. Estão entre as cinco primeiras causas de anos vividos com doença, que 

representa a carga de doença associada à sobrevivência aos eventos cardiovasculares, 

demandando cuidados médicos de custo elevado [81, 82]. Apesar disso, na maior parte 

dos países, inclusive no Brasil, as taxas de mortalidade por DCV vem diminuindo [82, 

83], porém esta redução vem sendo marcada por diferenças de gênero e etnia. O número 

de mortes por infarto vem caindo mais rapidamente em homens do que em mulheres e 

dentre estas, mais notadamente em brancas do que em negras. A proporção de casos de 

morte súbita sem sintomas prévios em mulheres é muito mais alta que em homens, 

alimentando a idéia de que, em geral, a doença cardíaca coronariana feminina é mais 
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grave que a masculina. Isso é particularmente verdade quando consideramos mulheres 

com síndrome metabólica, DM2, hipertensão e hiperlipidemia [84].   

O padrão epidêmico mundial da ocorrência e mortalidade por DCV, o alto custo 

social e econômico, além da sobrecarga financeira que impõe aos sistemas de saúde, 

justificam a quantidade de recursos aplicados na busca de informações que levem à sua 

prevenção e redução do risco. 

As doenças cardiovasculares compartilham com a SOP a multicausalidade que 

inclui fatores genéticos, exposições precoces e estressores psicossociais, dentre outros. 

A perspectiva do curso de vida é particularmente útil na compreensão dos padrões de 

ocorrência das DCV. Vários estudos demonstraram a relação entre posição 

socioeconômica na infância, adolescência e idade adulta jovem e a presença de 

marcadores inflamatórios e hemostáticos para DCV, tais como proteína C reativa, 

fibrinogênio e antígeno do fator de Von Willebrand [85, 86]. Alguns estudos avaliaram 

a relação entre desigualdades sociais na infância e vários pontos da vida adulta, 

encontrando diferenças tanto na presença de marcadores para a DCV como na 

mortalidade por esta causa, corroborando a idéia de que essas desigualdades se refletem 

na forma de adoecer [85, 87]. 
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ASPECTOS TEÓRICOS 
 

A SOP – uma doença reprodutiva e metabólica 

A SOP é ao mesmo tempo uma doença reprodutiva e metabólica. Caracterizada 

por anovulação e excesso androgênico, tem repercussão no padrão menstrual, na 

fertilidade e predispõe as mulheres afetadas a manifestações dermatológicas, como 

hirsutismo, acne, acantose nigricans e alopecia androgênica. O desenvolvimento de 

pelos pubianos em meninas menores de oito anos de idade (pubarca precoce) está 

associado ao diagnóstico futuro da SOP, quando se estabelecem os ciclos menstruais 

irregulares [88]. É uma das principais causas de infertilidade e está presente em 21% 

dos casais inférteis [89]. Do ponto de vista obstétrico, mulheres com SOP têm maior 

incidência de abortamento espontâneo, hipertensão induzida pela gestação, pré-

eclâmpsia, diabetes gestacional, partos complicados e prematuridade [90]. Estudos que 

compararam medidas do hormônio antimulleriano (HAM) entre mulheres com e sem 

anovulação mostraram que as primeiras apresentam níveis mais elevados que diminuem 

de forma menos pronunciada com o tempo, o que demonstra envelhecimento ovariano 

tardio nessas mulheres [91], entretanto isso não parece garantir uma vida reprodutiva 

mais duradoura [92]. A anovulação crônica determina a produção de estrógenos sem a 

oposição da progesterona típica da segunda fase do ciclo, o que pode levar a hiperplasia 

e neoplasia de endométrio [93]. No entanto, não existem evidências robustas que 

indiquem o aumento de risco de outros tumores relacionados à maior exposição 

estrogênica, como o carcinoma ovariano ou mamário, em mulheres com SOP [94].  

Portadoras de hiperandrogenismo mesmo após a menopausa [95] e marcadas pela 

resistência insulínica e consequente hiperinsulinismo, nessas mulheres a obesidade com 
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particular adiposidade abdominal, o DM2 e as doenças cardiovasculares são desfechos 

prováveis. 

 

Patogênese – perguntas e incertezas 

A causalidade da SOP permanece incerta. Na literatura disponível, torna-se 

importante chamar a atenção para o predomínio de investigações sobre fatores causais 

biológicos, em detrimento de pesquisa sobre outros determinantes.  

A ocorrência familiar é relativamente frequente com alguns padrões de 

hereditariedade propostos [96]. Genes candidatos relacionados à disfunção 

hipotalâmica, à esteroidogênese ovariana e aos receptores insulínicos têm sido 

exaustivamente estudados [97]. Em uma análise de pares de gêmeas sugeriu-se que a 

patogênese da SOP tem 70% de influências genéticas [97], entretanto estudo recente 

mostrou que não se conseguiu replicar 43 variantes de genes candidatos, relacionadas à 

síndrome em estudos prévios, em amostras de mulheres européias, concluindo-se que 

essas variantes não parecem estar associadas ao risco da SOP [98]. Outros fatores 

causais aventados são as exposições epigenéticas. A associação entre a exposição 

intrauterina a andrógenos maternos e fenótipos relacionados à SOP tem sido 

demonstrada em animais de experimentação [99], mas se mostra pouco provável em 

humanos pela existência da barreira a andrógenos maternos representada pela atividade 

da aromatase placentária [100]. Outras exposições intra-uterinas adversas levando ao 

baixo peso ao nascer têm sido descritas [101]. Baixas condições socioeconômicas na 

infância têm sido associadas não somente à síndrome metabólica, como à SOP [102].  
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Resistência insulínica e ovário 

Evidências sugerem que a síndrome é complexa, e envolve vários mecanismos 

fisiopatológicos. A resistência insulínica desempenha um papel central no 

desenvolvimento da doença e o ovário parece ser apenas um dos órgãos afetados por 

este fenômeno. A ação insulínica sobre o ovário ocorre de forma direta e sinérgica com 

o hormônio luteinizante (LH), pela estimulação da síntese de andrógenos e, de forma 

indireta, com a inibição da produção hepática da globulina carreadora de hormônios 

sexuais (SHBG), o que permite a circulação de grandes quantidades de androgênios 

livres e biologicamente ativos, que contribuem para o estado oligo/anovulatório e sua 

manutenção [16, 103]. A resistência insulínica está relacionada a diversas outras 

desordens associadas como obesidade, DM2 e aterosclerose [104]. 

 

Padronização diagnóstica 

A heterogeneidade do quadro clínico e a falta de uniformidade nas definições da 

SOP dificultam sobremaneira estudos epidemiológicos e ensaios clínicos, 

particularmente no que diz respeito à sua comparabilidade [105]. Há mais de duas 

décadas, estudiosos tentam estabelecer um consenso para a definição de critérios 

diagnósticos. Em 1990, nos Estados Unidos, os National Institutes of Healh (NIH) 

formaram um grupo para discutir o tema. Não houve consenso sobre a nomenclatura a 

ser utilizada para designar essa condição, mas foram estabelecidos dois critérios que 

devem estar simultaneamente presentes para o diagnóstico da SOP, a saber: oligo- ou 

anovulação e hiperandrogenismo clínico e/ou bioquímico, excluídas outras etiologias  

[28, 106]. 

Em maio de 2003, na cidade holandesa de Rotterdam, a European Society for 

Human Reproduction (ESHRE) e a American Society for Reproductive Medicine 
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(ASRM) realizaram uma oficina de trabalho com um grupo de especialistas que 

estabeleceu o que ficou conhecido como “Consenso de Rotterdam”, sendo este um dos 

principais esforços para homogeneizar critérios diagnósticos da SOP. O consenso 

definiu a nomenclatura estabelecendo que se trata de uma síndrome e, como tal, não 

pode ser identificada apenas por um sinal ou sintoma. Estabeleceu ainda, critérios 

diagnósticos clínicos e/ou laboratoriais e/ou morfológicos, devendo-se afastar outras 

causas de hiperandrogenismo e anovulação. A única modificação significativa em 

relação ao estabelecido em 1990 foi a inclusão do aspecto morfológico ovariano como 

um dos elementos diagnósticos. Ficou definido que pelo menos dois dos três seguintes 

achados devem estar presentes: oligo- ou anovulação, hiperandrogenismo clínico e/ou 

laboratorial e ovários policísticos à ultrassonografia. Outras etiologias de 

hiperandrogenismo devem ser excluídas, como hiperplasia adrenal congênita, tumores 

secretores de androgênios e a síndrome de Cushing [28].  

Em 2006, a Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society 

(AEPOSS), organização internacional de estudos sobre o tema, depois de extensa 

revisão da literatura, concluiu que a SOP deve ser primeiramente identificada como uma 

desordem de excesso androgênico, aspecto este que, para o diagnóstico da síndrome, 

deveria ser acrescido de um dos outros dois critérios: oligo/anovulação ou ovários 

policísticos à ultrassonografia. Apesar disso, ao comunicar sua posição tornando estes 

critérios públicos, a AEPOSS inseriu um relatório minoritário, no qual dois dos onze 

membros do grupo responsável por esse trabalho consideraram a possibilidade de haver 

outras formas de SOP, sem evidências de hiperandrogenismo manifesto, reconhecendo, 

entretanto, a necessidade de mais dados para validar estes fenótipos [107].  

Estima-se que o grupo de mulheres diagnosticadas com os critérios de 

Rotterdam seja 50% maior que o grupo que utilizou os critérios do NIH, apesar do 
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primeiro incluir participantes com menor grau de gravidade [108]. Dos três principais 

fenótipos identificados pelos critérios de Rotterdam, suspeita-se que pelo menos um não 

corresponda ao diagnóstico de SOP: mulheres anovulatórias, com ovários policísticos e 

sem excesso androgênico [74, 109].  

 

Definindo componentes da síndrome 

A despeito de todas essas iniciativas, o diagnóstico da SOP é fundamentado em 

elementos ainda pouco claros e com limites mal definidos [105, 110]. Estabelecer o que 

é anovulação e como identificá-la de forma indubitável é uma tarefa difícil no contexto 

de uma investigação científica. O principal instrumento de mensuração do hirsutismo, a 

pontuação pelo sistema Ferriman-Gallwey, é intrinsecamente subjetivo e com baixa 

reprodutibilidade intra- e interobservadores [111]. As tentativas de classificação da acne 

são ainda motivo de grandes disputas no campo da dermatologia [112-114].   A 

avaliação da hiperandrogenemia também apresenta dificuldades: definir o melhor 

andrógeno a ser medido, a melhor técnica e o ponto de corte a ser utilizado. Também 

nesta área, não há consenso [115, 116]. A avaliação ultrassonográfica não está livre de 

problemas. A reprodutibilidade das interpretações das imagens é baixa, tanto inter- 

quanto intraobservadores e a própria definição dos elementos diagnósticos da 

morfologia dos ovários policísticos é alvo de grande discussão [11, 117]. Mais 

recentemente, a dosagem do HAM vem despontando como uma possibilidade de 

substituição dos exames ovarianos de imagem o que poderá facilitar muito a 

identificação deste componente da síndrome. Também conhecido como substância 

inibidora mulleriana, o HAM tem boa correlação com a contagem de folículos antrais e 

também com outros componentes da SOP, como oligo/amenorréia e hiperandrogenismo 

[118, 119]. 
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Apesar das dificuldades apontadas, estudos clínicos e epidemiológicos têm sido 

realizados na tentativa, inclusive, de elucidar pontos importantes das definições e 

construir instrumentos adequados para as medidas relacionadas à identificação da 

síndrome. Torna-se importante, no entanto, estabelecer os critérios que são utilizados 

em cada trabalho de pesquisa, com a descrição clara dos métodos aplicados para definir 

os grupos e subgrupos populacionais analisados [110]. 

A variabilidade na ocorrência dos componentes da síndrome dos ovários 

policísticos mostra parte das dificuldades para se chegar a critérios diagnósticos 

universais. Diferenças étnicas na ocorrência do hirsutismo são vistas tanto entre 

mulheres orientais, nas quais este é um evento raro, quanto em populações 

mediterrâneas ou do subcontinente indiano, entre as quais esta é uma ocorrência comum 

[6, 11, 12, 56]. A grande variabilidade da prevalência de oligo/anovulação encontrada 

nos estudos citados mostra as dificuldades metodológicas na captura desta variável.  

A necessidade do desenvolvimento de instrumentos capazes de melhor 

discriminar diferenças necessárias ao diagnóstico mantém-se presente [105].  Apesar 

das evidências etiopatogênicas reunidas apontarem para a multicausalidade, o 

desenvolvimento de marcadores genéticos, hormonais [120] ou enzimáticos, tais como 

as metaloproteinases implicadas na fisiopatologia da SOP, através da regulação da 

remodelação do tecido ovariano [121], poderia, no futuro, aumentar a acurácia dos 

atuais métodos diagnósticos, facilitando a comparabilidade entre os estudos produzidos 

nesta área.  

Em síntese, tornam-se evidentes as lacunas no conhecimento da área, tanto no 

que diz respeito aos impasses teóricos e conceituais, quanto aos aspectos 

metodológicos. No que diz respeito à SOP, a discussão da sua identificação na idade 

reprodutiva vem sendo encaminhada, porém ainda há desafios a serem vencidos como a 
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elaboração de instrumentos que possam medir os componentes integrantes da síndrome, 

como hirsutismo e acne, dentre outros. Após a menopausa, no entanto, a sua 

identificação no contexto de investigação epidemiológica é mais complexa e esta é uma 

discussão que só está iniciando. Critérios diagnósticos para a SOP após a vida 

reprodutiva poderão possibilitar estudos das relações da síndrome com suas 

consequências a longo prazo. 

 Acumulam-se evidências sobre a influência dos determinantes sociais precoces e 

cumulativos ao longo da história da vida, tanto para as síndromes metabólicas, incluída 

a SOP, quanto para as DCV, entretanto os mecanismos pelos quais pessoas de diferentes 

posições socioeconômicas apresentam distintos modos de adoecer ainda é pouco claro, 

indicando um longo caminho a percorrer [122, 123]. 

A SOP é uma condição que pode ser diagnosticada desde o final da adolescência 

[14, 70], permitindo a intervenção precoce com medidas potencialmente capazes de 

diminuir os fatores de risco referidos e, possivelmente, também o dano cardiovascular 

[27, 106]. Entretanto, identificar a SOP em qualquer época da vida poderá significar a 

oportunidade de prevenção de DCV ou suas complicações numa parcela importante da 

população feminina. 

O diagrama a seguir sumariza os principais aspectos teóricos aqui descritos, 

organizados de forma temporal. Procura mostrar a interdependência entre a doença 

reprodutiva e a doença metabólica que compõem a SOP, como forças fundamentais e 

complementares ao longo da vida dessas mulheres.  
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PERGUNTA DE INVESTIGAÇÃO 
 
 

 

Como identificar mulheres com a síndrome dos ovários policísticos na faixa 

etária de ocorrência das suas complicações, de modo compatível com a realização de 

estudos epidemiológicos? 
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OBJETIVOS   
 
 
 
Objetivo geral 

 

Estudar a síndrome dos ovários policísticos numa perspectiva epidemiológica, 

possibilitando meios para sua identificação em estudos populacionais. 

 

 

Objetivos específicos 

 

• Construir e validar um instrumento pictográfico reduzido para a identificação de 

hirsutismo. 

• Propor e avaliar critérios plausíveis para a identificação de mulheres com SOP 

na pós-menopausa.  

• Estudar fatores associados à SOP, estimando a sua prevalência segundo 

características sociodemográficas, reprodutivas e metabólicas. 
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RESULTADOS DA TESE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ARTIGO 1  

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

HIRSUTISMO EM ESTUDOS POPULACIONAIS: UM 

INSTRUMENTO SIMPLIFICADO. 
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INTRODUÇÃO  
 

O hirsutismo é uma condição clínica comum, definida pelo excesso de pelos 

corporais terminais em áreas dependentes de andrógenos, no corpo feminino [1-3]. Pode 

estar presente na síndrome dos ovários policísticos (SOP), responsável por 60 a 85% 

dos casos, na hiperplasia adrenal congênita não clássica (3 a 5%) e na forma idiopática 

(5 a 10%) [2, 4]. Sua ocorrência está ligada ao excesso de ação androgênica que se 

manifesta por diversos mecanismos, tais como, aumento da produção de hormônios 

masculinos ovarianos ou suprarrenais [1], maior atividade enzimática nas unidades 

pilossebáceas [5, 6], aumento da proporção de andrógenos livres [6] e uso de hormônios 

exógenos. É a mais frequente manifestação e o critério clínico mais utilizado na 

identificação de mulheres hiperandrogênicas [7].  

Mensurar o excesso de pelos corporais tem sido alvo de grande controvérsia. Há 

décadas, pesquisadores têm tentado estabelecer um método de quantificação de pelos 

que resulte em um diagnóstico de hirsutismo mais preciso e capaz de reduzir as 

variações interobservadores dos métodos subjetivos propostos. Descrito por David 

Ferriman e John Gallwey em 1961, o sistema de pontuação que leva os seus nomes, 

originalmente avaliou a quantidade de pelos em onze regiões do corpo [8]. 

Aperfeiçoado vinte anos após, o escore de Ferriman-Gallwey modificado (FGm) tem 

sido o método mais comumente utilizado para a identificação do hirsutismo [9]. 

Consiste na observação da quantidade e distribuição de pelos terminais em nove áreas, 

incluindo a região supralabial, mento, tórax, abdômen superior e inferior, costas, região 

sacroilíaca, coxas e braços, pontuadas de 0 a 4, de acordo com a quantidade e densidade 

crescentes [8]. O somatório desses valores é categorizado segundo pontos de corte 

variáveis, sendo os mais comumente utilizados de 6 a 8 pontos [10]. A grande aceitação 
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do escore FGm se deve à facilidade de sua aplicação e ao seu baixo custo. Entretanto, 

com problemas para a autoaplicação e necessidade de treinamento especializado [11], 

esse sistema oferece dificuldades operacionais para a utilização em estudos que 

envolvem um grande número de participantes. 

Métodos objetivos de contagem ou pesagem dos pelos têm sido pesquisados para 

a quantificação dos pelos corporais, no entanto, parecem mais úteis no controle 

terapêutico do hirsutismo, não recomendados no diagnóstico ou quantificação inicial 

[12]. Identificar diferenças étnicas constitui outro desafio. Estudo com 915 chinesas, 

não encontrou qualquer participante hirsuta, segundo os critérios utilizados no ocidente 

[13]. Por outro lado, estudo populacional realizado no Irã estimou prevalência de 25,6% 

de mulheres hirsutas [14]. Com populações tão díspares na ocorrência de hirsutismo, 

parece legítima a busca por métodos e identificação que contemplem essas diferenças e 

que sejam avaliados localmente [7]. 

Algumas das áreas androgenicamente sensíveis são reconhecidamente mais 

associadas à hiperandrogenemia, ao hirsutismo e à SOP do que outras. O queixo, as 

regiões submandibular, supralabial, superior das coxas, linha média do abdômen e tórax 

foram identificadas como as áreas mais sensíveis [15]. O aumento de pelos na região 

supralabial, no mento e na parte inferior do abdômen apresentou maior capacidade 

preditora de hirsutismo [15, 16]. Dados não publicados de investigação realizada para 

determinar a prevalência da SOP [17] estimaram que, das nove áreas pesquisadas pelo 

escore FGm, somente cinco foram associadas ao diagnóstico de hirsutismo e preditoras 

da síndrome: região supralabial, mento, tórax, abdômen inferior e coxas. Outro estudo 

mostrou que em regiões mais sensíveis aos andrógenos observou-se forte correlação 

entre a avaliação clínica e a autoavaliação do hirsutismo [18].  
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Não existem métodos validados para quantificar pelos corporais em mulheres 

menopausadas. No entanto, identificar hirsutismo nessas mulheres parece ser 

importante, em primeiro lugar porque nem todas as mulheres com SOP são 

diagnosticadas antes da menopausa. Além disso, após a vida reprodutiva podem ocorrer 

diversas situações relacionadas ao excesso de pelos, como o hirsutismo induzido por 

obesidade, a hipertecose ovariana e os tumores produtores de andrógenos [17, 19]. Mais 

ainda, os efeitos clínicos do hiperandrogenismo isolado ou no contexto da SOP, nesta 

fase da vida, podem estar relacionados à aterogênese, resistência insulínica, câncer de 

mama e doenças cardiovasculares [20-22].  

O hirsutismo é um elemento importante para a identificação da SOP, que por sua 

vez, tem sido fortemente associada à ocorrência de obesidade, diabetes mellitus e 

doença cardiovascular [23]. A pandemia desta tríade tem elevado o interesse da 

comunidade científica no tema da SOP, havendo necessidade de condições adequadas 

para a realização de estudos populacionais.  

O objetivo deste estudo foi construir e validar questionário reduzido para a 

identificação de hirsutismo, com viabilidade de uso em investigações científicas, que 

possa ser utilizado em um grande número de participantes e aplicado por diversos meios 

disponíveis, dentre eles a internet. 
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MATERIAL E MÉTODOS 
 

Desenho e população de estudo 

Este estudo foi realizado com mulheres participantes do ELSA-Brasil (Estudo 

Longitudinal da Saúde de Adulto) [24], no Centro de Investigação da Universidade 

Federal da Bahia (CI-BA), em Salvador, Brasil (Anexo I).  

Foi elaborado um questionário reduzido (FGr) de quatro perguntas com o 

objetivo de ser autoaplicável, tendo como base o escore FGm, com a intenção de avaliar 

as cinco áreas corporais consideradas mais sensíveis aos andrógenos circulantes, 

associadas ao hirsutismo e ao diagnóstico da SOP. São elas: a) região supralabial; b) 

mento e pescoço; c) mamas e face anterior do tórax; d) abdômen inferior e e) coxas. 

Foram elaborados desenhos que procuraram representar as pontuações de 0 a 4 das 

referidas regiões, de acordo com a descrição do escore e diagramas publicados em 

diversos artigos sobre o tema [8, 9, 25]. Pediu-se que as participantes respondessem as 

perguntas, levando em consideração a situação dos seus pelos quando não estivessem 

depiladas. Apesar de terem sido acrescentadas ao questionário explicações sobre cada 

uma das figuras, caso as participantes julgassem necessário, apostou-se na capacidade 

dos desenhos comunicar suficientemente a informação para permitir as respostas 

(Anexo II).  

Na elaboração das perguntas, foram contempladas duas dimensões do tempo. A 

primeira sobre o estado atual da quantidade e distribuição dos pelos e a segunda sobre 

esta situação antes dos 35 anos de idade. O interesse em capturar informações sobre 

hirsutismo passado refere-se à premissa de que pode haver modificações do padrão 

quantitativo de pelos ao longo do tempo e, como a faixa etária das participantes na linha 

de base do ELSA-Brasil era de 35 a 74 anos, com mediana de 51 anos, decidiu-se por 
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confrontar e analisar respostas sobre os dois momentos da vida, aventando a 

possibilidade de haver uma relação de dependência entre essas duas variáveis. A idade 

limiar de 35 anos foi escolhida por esta representar o limite inferior da faixa etária 

admitida no estudo ELSA-Brasil, sendo, portanto, um passado comum a todas as 

participantes. Este limite foi também considerado adequado por se referir a uma idade 

adulta o suficiente para permitir a ação androgênica plena sobre os folículos pilosos [8]. 

Foi inserida no questionário uma terceira pergunta para refazer as perguntas anteriores 

de forma equivalente, possibilitando o teste-reteste no mesmo instrumento, evitando a 

necessidade de reaplicação do questionário[26]. Este recurso foi considerado útil para 

evitar que o intervalo de tempo entre as duas aplicações do questionário modificasse as 

respostas e para minimizar tempo e recursos. A última pergunta referiu-se à utilização 

de depilação definitiva que pudesse justificar mudanças não hormonais no padrão de 

pelos ao longo do tempo.  

Foram realizados pré-testes dos questionários, com mulheres da mesma faixa 

etária, e estudo piloto do estudo de validação com participantes do ELSA-Brasil, nas 

mesmas circunstâncias previstas para o trabalho de campo. 

As participantes responderam o questionário em salas privativas e, ao terminar, 

foram examinadas, de forma independente, por uma única pesquisadora com 

experiência na aplicação do escore FGm, que foi o padrão de referência para a validação 

das respostas ao teste aplicado.  

 

Análise estatística 

Para a análise de consistência interna foi feito o teste-reteste com perguntas 

iguais formuladas de modos diferentes dentro do mesmo instrumento [26]. Foram 

confrontadas diferenças entre as pontuações obtidas com as perguntas objetivas, 
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respondidas com o auxílio de figuras, criando-se nova variável para descrever as 

mudanças percebidas na quantidade de pelos ao longo do tempo (M) que representa a 

diferença das pontuações do FGr no tempo atual e antes dos 35 anos (M = FGratu –  

FGrant), com a terceira pergunta, mais subjetiva, que pedia para responder sobre o estado 

atual comparado ao passado. Esta última pergunta tinha alternativas que foram 

pontuadas de 1 a 5. A esses valores aplicou-se a correlação ranqueada de Spearman e o 

teste de tendência de grupos ordenados de Cuzick. Com o objetivo de avaliar a 

confiabilidade da resposta sobre os pelos no passado, foi feita a avaliação gráfica de 

concordância de Bland-Altman, além da correlação de Spearman entre as pontuações 

obtidas da quantificação atual e passada. Para diferenças entre as pontuações de 

mulheres hirsutas ou não hirsutas, utilizou-se o teste de Mann-Whitney.  

Utilizou-se regressão linear para identificar em que proporção cada área corporal 

pesquisada contribuiu para a variabilidade do total de pontos, tanto no FGm, quanto no 

FGr, através de R2, que é o quadrado da correlação entre a pontuação encontrada no 

teste e no padrão de referência. Para a contribuição de cada área no diagnóstico final de 

hirsutismo, estimou-se R2 em modelo de regressão logística. 

Para o estudo de validade foram calculadas a sensibilidade, especificidade e 

percentual de testes corretamente classificados (acurácia), com os diversos pontos de 

corte sugeridos pela curva ROC (Receiver Operating Characteristic), além do cálculo 

da área sob a curva, que mostrou o desempenho global do teste. Para definição do valor 

do ponto de corte a ser escolhido para o novo instrumento, foram estimados os limites 

que maximizaram a sensibilidade e especificidade. Estas análises foram feitas utilizando 

os pontos de corte mais comumente utilizados no escore FGm [10].  

Com a utilização da metodologia proposta por Bland-Altman, procurou-se 

avaliar a concordância entre os pares de medidas (FGm x FGr; FGr atual x FGr 
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anterior), através da visualização gráfica construída a partir da dispersão da diferença e 

média de pares das duas medidas. Nestes gráficos é possível visualizar o viés (o quanto 

as diferenças se afastam do zero) e o erro (a dispersão dos pontos das diferenças ao 

redor da média), além de outliers e tendências [27, 28].  

Para todas as análises foi utilizado o programa Stata, versão 10.0 (StataCorp, 

College Station, Texas, USA). 

 

Aspectos éticos 

Este estudo foi avaliado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Instituto de Saúde Coletiva da Universidade Federal da Bahia.  
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RESULTADOS 
 

O questionário foi respondido por 90 mulheres com 5,3% de recusas. 

Participaram do estudo mulheres entre 35 e 72 anos (mediana 50,5 anos) e dentre elas, 

78,7% referiram-se pretas e pardas. Um terço das participantes tinha até o ensino médio 

completo, mas 38,1% referiram ter feito algum tipo de pós-graduação (Tabela 1). 

Não houve diferenças estatisticamente significantes entre as médias de 

pontuação obtidas no escore FGm e em FGr quanto à idade, raça/cor da pele, 

escolaridade, número de gestações, padrão menstrual, história de infertilidade, 

diagnóstico prévio de SOP e menopausa. As diferenças encontradas quanto ao índice de 

massa corpórea (IMC) tiveram significância estatística limítrofe (p=0,06 e p=0,05, 

respectivamente) (Tabela 1).  

Para a análise do desempenho do teste foram cogitados os três dos pontos de 

corte mais utilizados para estudos sobre hirsutismo (≥ 6, ≥ 7 e ≥ 8). Análises das curvas 

ROC mostraram que tanto para o teste que avalia à situação atual de pelos (FGratu) 

quanto em relação aos pelos do passado (FGrant) o limite de 5 pontos ou mais 

representou um bom percentual de acertos, com sensibilidades e especificidades 

bastante satisfatórias. O melhor desempenho do teste ocorreu quando se estimou a área 

sob a curva ROC utilizando o ponto de corte do FGm ≥ 6 em ambas as dimensões do 

tempo estudadas (Tabela 2). 

Na análise por regressão linear simples, observou-se que, quatro entre as cinco 

áreas utilizadas no teste puderam melhor predizer a pontuação total no FGm, já que o 

tórax apresentou capacidade de predição abaixo do esperado. Assim, estimou-se que 

regiões como coxas, supralabial e queixo foram aquelas que mais influenciaram o 

escore total do FGr. Na análise simultânea por regressão linear múltipla, todas as áreas 
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do FGr puderam juntas predizer a pontuação total do FGm em 97% (Tabela 3). Quando 

a região do tórax foi excluída da análise, o cálculo da área sob a curva ROC resultou em 

desempenho global do teste de 0,9364 e acurácia de 90%, superiores ao do instrumento 

proposto com cinco áreas, a despeito de pequena queda na predição da pontuação total 

do FGm (R2 ajustado = 93%). 

Considerando o hirsutismo identificado pelo FGm como variável dependente do 

modelo de regressão, para todos os pontos de corte estudados, as cinco áreas que mais 

contribuíram para predizer este diagnóstico foram, em ordem decrescente, a região 

supralabial, as coxas, o queixo, o abdômen inferior e a região sacro-ilíaca. Mais uma 

vez, observou-se que entre elas estavam quatro das áreas que fazem parte do teste 

proposto (FGr). As três regiões do corpo que mais contribuíram para o hirsutismo 

identificado pelo FGr, com pontos de corte ≥ 4 e ≥ 5 foram, também em ordem 

decrescente, região supralabial, coxas e abdômen inferior, diferindo do ponto de corte ≥ 

6 que substitui esta última área pelo queixo (Tabela 3). 

Ao comparar as pontuações do FGr nas duas dimensões do tempo, atual e antes 

dos 35 anos, observou-se um coeficiente de correlação de Spearman forte e positivo 

(r=0,82) com significância estatística (p=0,000), o que mostra que à medida que o 

escore atual se modifica, a pontuação anterior aos 35 anos também muda, linearmente e 

na mesma direção. A avaliação gráfica por box plot demonstra que tanto o escore atual 

quanto o anterior aos 35 anos são diferentes entre si, quando comparados entre mulheres 

hirsutas e não hirsutas segundo o FGm em todos os pontos de corte estudados, com 

testes de Mann-Whitney que mostram diferenças estatisticamente significantes nas 

medianas de pontuação (Figura 1). 
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Quando foram consideradas as pontuações do FGr em relação às cinco áreas 

correspondentes, pontuadas pelo padrão de referência (FGm), evidenciou-se que 

continuaram fortemente correlacionadas (r= 0,84: p=0,000).  

Ao correlacionar esta diferença (M) com o valor atribuído às respostas do estado 

atual comparado ao passado, representado na terceira pergunta do questionário, foi 

encontrada correlação ranqueada de Spearman positiva e com significância estatística 

(r=0,49; p=0,000). Houve também tendência claramente positiva de aumento na 

percepção de pelos, na medida do aumento da diferença entre as pontuações das duas 

dimensões de tempo consideradas (p=0,000).  A nova variável M teve a sensibilidade de 

95,2% (IC 95%: 90,8% - 99,6%) e especificidade de 72,5% (IC 95%: 63,2% - 81,7%) 

para identificar a percepção de mudança de quantidade de pelos ao longo do tempo 

manifesta na terceira pergunta do questionário. 

Através do método de Bland-Altman para avaliar a concordância entre o FGr e o 

FGm, pôde-se identificar que a diferença média entre eles foi de 0,966 (IC 95%: 0,612 – 

1,321) e que os limites de concordância em 95% foram -2,4 e 4,3. O teste de Pitman 

estimou r=0,12 e p=0,28. A Figura 2 mostra que essas medidas têm forte correlação, 

com coeficiente de correlação de 0,84 (p=0,00) e com boa concordância observada no 

gráfico, pois apresentam viés próximo de zero e sem significância estatística. 

Comportamento similar foi observado entre a pontuação atual (FGratu) e a anterior 

(FGrant) com r=0,06 e p=0,59, também com forte correlação de 0,82 (p=0,00) . 

Encontrou-se diferença média de 0,61 (IC 95% 0,27 – 0,95), um pouco acima de meio 

ponto e limites de concordância entre -2,7 e 4,0 (Figura 2). 
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 A maior proporção de aumento na quantidade de pelos ao longo do tempo, 

ocorreu nas áreas supralabial e queixo, enquanto a diminuição ocorreu nas áreas 

infraumbilical e coxas (Tabela 4). 
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DISCUSSÃO 
 

 Este artigo apresenta um instrumento reduzido para a identificação de 

hirsutismo, útil para a investigação científica, particularmente em estudos 

populacionais. Quando comparado com o padrão de referência, o instrumento aqui 

apresentado mostrou sensibilidades e especificidades altas em todos os pontos de corte 

estudados, um bom teste-reteste e a facilidade de ser autoaplicado e adaptável a 

ferramentas de pesquisa on-line. 

 Baseado no escore mais comumente utilizado, a simplificação do teste consistiu 

na redução do número de áreas estudadas e na autoaplicação, respaldada em desenhos 

coloridos e autoexplicativos, que puderam facilitar a compreensão e decisão sobre a 

pontuação escolhida para cada região corporal. 

 

O desempenho do teste 

 A melhor avaliação da validade deste instrumento ocorreu com a combinação 

dos pontos de corte do padrão de referência e do teste em ≥ 6 e ≥ 5, respectivamente, 

resultando na sensibilidade de 85% e especificidade de 90%, valor preditivo positivo de 

70,8% e valor preditivo negativo de 95,5%, além da maior proporção de testes 

corretamente classificados. Foi também neste ponto de corte do FGm que se obteve o 

melhor desempenho global do teste. Esses indicadores de validade foram superiores aos 

de um estudo norteamericano que propôs um teste simplificado, pontuando somente 

uma de duas áreas corporais, o queixo ou o abdômen inferior [12, 29]. Os resultados 

obtidos no instrumento aqui apresentado mostraram-se vantajosos quando comparados 

aos de estudos mais recentes que também propuseram testes simplificados. Um deles 

testando apenas três áreas [30] e outro estudando também três regiões, mas com o ponto 
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de corte ≥ 2 [7]. Este último, por ter sido realizado exclusivamente em chinesas, que 

apresentam baixíssima prevalência de hirsutismo quando, comparadas a mulheres de 

outros países, provavelmente terá sua aplicação restrita a essa população [7, 17, 31, 32]. 

 

O desafio de identificar partes que representam o todo 

  A heterogeneidade de padrões de distribuição de pelos implica a multiplicidade 

de combinações entre as regiões sensíveis. As mulheres podem apresentar excesso de 

pelos em uma, duas ou várias dessas áreas, o que determina fenótipos diversos e, obriga 

a inclusão do exame de várias regiões do corpo em escores que quantificam o 

hirsutismo.  No presente estudo foram utilizadas cinco áreas, as quais também foram 

bem avaliadas em escores propostos por outros dois autores, com achados consistentes 

com aqueles por eles encontrados [3, 33]. No estudo atual, aspecto importante merece 

ser pontuado: das cinco áreas estudadas, quatro mostraram grande capacidade de 

predizer o escore total (supralabial, queixo, infraumbilical e coxa), tanto do padrão de 

referência quanto do instrumento proposto, enquanto que uma (tórax) contribuiu de 

forma bastante modesta para o escore total, dados que são consistentes com os achados 

de outros autores [34]. Considerando somente essas quatro áreas, para o mesmo ponto 

de corte, obteve-se um maior número de testes corretamente classificados.  

 

Marcas do passado no presente 

Este questionário foi testado em mulheres entre 35 e 72 anos, 

independentemente do seu status hormonal. Em decorrência disso, sentiu-se a 

necessidade da introdução de uma pergunta sobre a quantificação de pelos anteriores a 

esta idade, período de maior plenitude de expressão dos pelos corporais [3, 16]. A 

resposta a essa pergunta apresentou altos índices de correlação e predição em relação 
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aos pelos atuais, verificados pelo padrão de referência. Com este achado, podemos 

considerar que a quantidade de pelos informada no presente não é uma variável 

independente e que, ao quantificar os pelos atuais, obtemos informações sobre pelos do 

passado. Esta informação pode ser relevante na identificação de mulheres que foram 

expostas ao estado hiperandrogênico por período de tempo considerável, com todas as 

implicações cardiometabólicas que podem advir deste ambiente hormonal [35, 36]. 

Dados deste estudo permitem dizer que, com o passar do tempo, as mulheres ganham 

pelos na face e perdem nas coxas. Este achado é consistente com a constatação de 

outros autores que indicam que o crescimento de pelos é altamente dependente da idade, 

especialmente na face [8, 16].  Poder-se-ia imaginar que, de modo semelhante aos 

homens, mulheres podem desenvolver sua sensibilidade androgênica, fisiológica ou 

não, ao longo do tempo, no sentido caudal-cefálico, com o crescimento de pelos 

inicialmente nas pernas, coxas e abdômen, seguindo em direção à face, culminando no 

escalpe, onde a ação androgênica se dá com a queda dos cabelos [5]. 

 Em relação aos achados aqui reportados, algumas observações devem ser feitas. 

Ao se incluir no questionário uma pergunta sobre a situação de pelos no passado, 

algumas vezes ocorrido há muitos anos, na dependência da idade da participante, 

introduziu-se a possibilidade de respostas que não puderam ser verificadas através do 

padrão de referência. Procurou-se resolver este problema, avaliando-se a correlação 

entre o padrão de referência e as respostas atuais e dessas com as respostas passadas, o 

que demonstrou resultados positivos. Um estudo mostrou que mulheres hirsutas tendem 

a avaliar excessivamente sua quantidade de pelos, o que não foi confirmado no presente 

estudo [18]. Torna-se importante salientar que estes achados referem-se à população de 

trabalhadoras universitárias de Salvador, Brasil. Estas mulheres apresentam perfil 

peculiar de raça/cor da pele, em comparação aos outros centros participantes do ELSA-
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Brasil, com uma contribuição majoritária de pretas e pardas na composição da amostra 

[24] e maior nível de educação em relação à população geral, aspectos que podem ter 

impacto na prevalência de alterações hiperandrogênicas [17, 37]. 

 

Autoaplicação: uma característica desejável para o uso em larga escala. 

A autoaplicação, um dos principais objetivos deste instrumento, mostrou-se um 

atributo confiável, o que pôde ser evidenciado pela forte correlação apresentada entre o 

teste e o padrão de referência, além dos níveis de concordância entre ambos, que foi três 

vezes maior do que o descrito na literatura [38]. Ainda em relação à pontuação 

autoatribuída e a obtida por clínicos, outro autor encontrou correlação bastante inferior à 

dos dados aqui apresentados, mesmo quando foram consideradas as áreas mais sensíveis 

aos andrógenos [18]. 

Na avaliação de concordância entre o teste e padrão de referência, observou-se 

aspecto que merece ser considerado. A diferença entre as duas medidas pode representar 

um erro sistemático, que talvez reflita o fato de FGm estabelecer o escore pontuando 

nove áreas corporais, enquanto que o teste (FGr) mede apenas cinco dessas áreas. É 

razoável pensar que dois métodos que têm espectros de medidas possíveis diferentes 

(FGm: 0-36; FGr: 0-20) apresentem escores diferentes, sendo plausível FGm > FGr. A 

diferença de 0,966 aqui demonstrada, representa aproximadamente um ponto e parece 

ser aceitável do ponto de vista da classificação entre hirsutas e não hirsutas. 

Os resultados do presente estudo permitem afirmar que este instrumento 

apresenta melhor desempenho utilizando apenas as quatro áreas mais bem avaliadas 

(supralabial, queixo, infraumbilical e coxas) do que as cinco regiões do corpo 

originalmente propostas. Desta forma, constitui-se numa importante contribuição para a 

investigação científica, não somente do hirsutismo, mas principalmente da SOP, 
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oferecendo mecanismo de operacionalização em larga escala de uma variável que é tão 

importante na sua identificação, quanto desafiadora na sua obtenção. Apresenta 

vantagens como a da autoaplicação, de ser apropriado para mulheres antes e após a 

menopausa e de ter apresentado boas estimativas de validade. Sendo o hirsutismo 

elemento constituinte do diagnóstico da SOP, identificá-lo em idades mais avançadas 

poderá permitir que estudos de sua associação com as doenças cardiovasculares sejam 

feitos na faixa etária preferencial de ocorrência deste desfecho. Neste sentido, este 

instrumento poderá contribuir para o avanço no conhecimento da SOP e de suas 

consequências, condição que acomete uma proporção significativa de mulheres. 
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Teste t comparando <55 anos e ≥ 55; b Intervalos menstruais considerados adequados 
quando ≥ 25 dias e < 35 dias; c Um ano ou mais de exposição à gravidez sem sucesso; d 
História de diagnóstico médico da síndrome dos ovários policísticos; e IMC = Peso (kg)/ 
Altura (m)2.  

Tabela 1 - Características sociodemográficas, reprodutivas e antropométricas da 
amostra de participantes do estudo de validação do questionário de hirsutismo, de 
acordo com o escore de Ferriman-Gallwey (FGm) e o teste proposto (FGr) (n=90). 

Salvador, Brasil, 2010 

   FGm FGr 
Variáveis  n (%) Média (DP) Média (DP) 

Idade (anos)     
35 - 44  19 (21,1) 5,47 (5,8) 4,26 (4,3) 
45 - 54  49 (43,3) 3,54 (2,4) 2,64 (2,5) 
    55 +  32 (35,6) 3,53 (2,9) 2,41 (2,5) 

t de Student a   0,42 0,25 

Raça/cor     
Negras  48 (78,7) 3,63 (3,0) 2,50 (7,7) 

Não negras  13 (21,3) 3,23 (2,7) 2,69 (2,8) 
t de Student   0,67 0,82 

Escolaridade (anos)     
<=11 anos  28 (33,3) 3,79 (2,9) 2,71 (2,7) 

>11 anos  56 (66,7) 3,89 (3,9) 2,91 (3,1) 
t de Student   0,90 0,78 

Número de gestações     
0-2  43 (51,8) 3,88 (2,9) 3,14 (3,0) 
2+  40 (48,2) 3,18 (2,5) 2,13 (1,9) 

t de Student   0,24 0,07 

Disfunção menstrual b     
Não  70 (84,3) 3,83 (3,6) 2,86 (3,1) 
Sim  13 (15,7) 3,62 (3,2) 2,62 (2,5) 

t de Student   0,84 0,78 

História de infertilidade c     
Não  67 (79,8) 3,78 (3,7) 2,70 (2,9) 
Sim  17 (20,2) 3,82 (2,9) 3,24 (3,1) 

t de Student   0,96 0,51 

Diagnóstico da SOP d     
Não  77 (91,7) 3,68 (3,6) 2,69 (2,9) 
Sim  7 (8,3) 5,00 (3,2) 4,14 (3,1) 

t de Student   0,34 0,22 

Menopausa     
Não  55 (65,5) 3,68 (3,5) 2,62 (2,5) 
Sim  29 (34,5) 4,21 (4,7) 3,17 (3,7) 

t de Student   0,43 0,42 

Índice de massa corpórea e     
<25  40 (48,2) 3,05 (2,14) 2,08 (1,8) 
≥ 25  43 (51,8) 4,49 (4,4) 3,42 (3,7) 

t de Student   0,06 0,05 
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                        a  Teste proposto que pontua 5 áreas corporais; b Padrão de referência; c Receiver operating characteristic 

Tabela 2 - Desempenho geral do teste FGr a com diversos pontos de corte do escore de Ferriman-Gallwey modificado (FGm) b e análise das curvas ROC  c 
correspondentes, no estudo de validação do questionário de hirsutismo, (n=90). Salvador, Brasil, 2010.  

Pontos de corte       Sensibilidade (%) Especificidade (%) Acurácia (%) Área sob a curva ROC (IC) 
Ponto de corte FGm ≥ 6 0,929 (0,871 - 0,987)  

  
 

     
≥  4 85,0 82,9 83,3  
≥  5 85,0 90,0 88,9  
≥  6 60,0 95,7 87,8  

     

     

     

     
Ponto de corte FGm ≥ 7 0,928 (0,867 - 0,990) 

 
 

 

     
≥  4 87,5 79,7 81,1  
≥  5 87,5 86,5 86,7  
≥  6 62,5 93,2 87,8  

     

     

     
Ponto de corte FGm ≥ 8 0,922 (0,851 - 0,993) 

 

 
 

     
≥  3 92,7 69,7 73,3  
≥  4 85,7 77,6 78,9  
≥  5 85,7 84,2 84,4  
≥  6 64,3 92,1 87,8  
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           Tabela 3 - Proporção de variabilidade da habilidade de cada área corporal predizer a pontuação total e o 
diagnóstico de hirsutismo  nos diversos pontos de corte do escore de Ferriman-Gallwey completo (FGm) e reduzido 

(FGr) (n=90). Salvador, Brasil, 2010. 

 
Pontuação total Hirsutismo (FGm) Hirsutismo (FGr) 

 

 FGm FGr FGm ≥ 6 FGm ≥ 7 FGm ≥ 8 FGr≥ 4 FGr≥ 5 FGr≥ 6 
Áreas do corpo R² R² R² R² R² R² R² R² 

Coxas 0,55 0,56 0,38 0,43 0,33 0,39 0,36 0,36 
Supralabial 0,53 0,62 0,48 0,56 0,50 0,45 0,44 0,44 
Queixo 0,51 0,38 0,26 0,19 0,19 0,19 0,20 0,28 
Infraumbilical 0,44 0,34 0,23 0,17 0,22 0,23 0,27 0,10 
Supraumbilical 0,41 ─ 0,11 0,14 0,17 ─ ─ ─ 
Costas superior 0,36 ─ 0,04 0,05 0,06 ─ ─ ─ 
Costas inferior 0,31 ─ 0,17 0,24 0,21 ─ ─ ─ 
Tórax 0,25 0,29 0,08 0,04 0,07 0,22 0,21 0,21 
Braços 0,15 ─ 0,05 0,07 0,08 ─ ─ ─ 
FGr 0,97 ─  0,65*  0,68*  0,63* ─ ─ ─ 

* R2 ajustado         

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Tabela 4. Proporção de mudança na quantidade de pelos de antes dos 35 anos para o presente, de 
acordo com a área estudada, segundo as respostas das participantes. (n=90). Salvador, Brasil, 
2010. 

      

 

Supralabial 

(%) 

Queixo 

(%) 

Tórax 

(%) 

Abdômen inferior 

(%) 

Coxas 

(%) 

Menos pelos 5,6 0,0 8,9 10,0 7,8 
Mesma quantidade 66,7 72,2 82,2 80,0 85,6 
Mais pelos 27,8 27,8 8,9 10,0 6,7 
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 Figura 1 – Pontuações do teste (FGr) atual e anterior aos 35 anos em mulheres trabalhadoras da UFBA 
participantes da coorte do ELSA-Brasil hirsutas e não hirsutas,  

segundo o escore de Ferriman-Gallwey (FGm) em diversos pontos de corte. 
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Figura 2 – Estudos gráficos de dispersão e de Bland-Altman entre o teste reduzido proposto (FGr) e o escore de 
Ferriman-Gallwey modificado (FGm) e comparando o teste reduzido proposto (FGr) atual e antes dos 35 anos. 
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IDENTIFICAÇÃO DE MULHERES COM A SÍNDROME DOS 

OVÁRIOS POLICÍSTICOS APÓS A MENOPAUSA: UM DESAFIO 

NECESSÁRIO. 
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INTRODUÇÃO 
 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é conhecida como a endocrinopatia 

mais frequente na idade reprodutiva e sua prevalência varia entre 2 e 15% [1-3]. É 

caracterizada por oligoovulação, hiperandrogenismo e aspecto policístico dos ovários. 

Fortemente associada com obesidade e diabetes mellitus tipo 2 (DM2), sua relação com 

dislipidemia e hipertensão arterial é positiva, porém menos intensa. A síndrome tem 

sido associada com diversos fatores de risco cardiovascular [4] e com a doença vascular 

subclínica [5, 6]. Apesar disso, não tem sido fácil demonstrar o aumento da ocorrência 

de eventos cardiovasculares nessas mulheres e, para explicar este aparente paradoxo, 

várias hipóteses têm sido aventadas. Em primeiro lugar, estes eventos costumam ocorrer 

após a menopausa, momento em que identificar a SOP não é tarefa simples. A cessação 

das menstruações, a atenuação do hiperandrogenismo e do aspecto policístico dos 

ovários, além da inexistência de padrões validados e estabelecidos para os níveis séricos 

de testosterona ou para a quantificação de pelos em mulheres menopausadas, dificultam 

sobremaneira o diagnóstico da síndrome nesta fase da vida [4, 7]. Em segundo lugar, o 

abrandamento da síndrome nos últimos anos da vida reprodutiva, observação frequente 

nos ambulatórios e referida na literatura, poderia contribuir para a redução do risco 

cardiovascular dessas mulheres [8]. A retomada de menstruações regulares e fertilidade 

após os 35 anos não é infrequente, às vezes acompanhada da atenuação do 

hiperandrogenismo [9, 10]. Uma terceira explicação poderia ser a existência de fator 

protetor inerente a essas mulheres [7, 11, 12], que possa se contrapor aos indicadores de 

risco associados à esta condição, já tão bem documentados.  Entretanto, estudos têm 

demonstrado que alguns aspectos da síndrome permanecem após a menopausa. A 

hiperandrogenemia evidenciada por níveis séricos elevados de testosterona ou ovários 
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de morfologia policística despontam como marcadores de risco ou de maior extensão de 

doença coronariana [13-15].  Níveis mais elevados de testosterona costumam ocorrer 

em mulheres menopausadas com SOP que mantêm ovários de aspecto policístico [16]. 

Até onde se pôde verificar, apenas um estudo de prevalência da SOP na 

menopausa foi encontrado [7]. Nele, estimou-se a ocorrência de 6,7% da SOP, numa 

pequena amostra de mulheres atendidas de forma consecutiva em ambulatório para 

mulheres menopausadas, utilizando-se os critérios de Rotterdam, que são recomendados 

para mulheres em idade reprodutiva [4]. Na tentativa de evitar os critérios diagnósticos 

que são específicos para mulheres mais jovens e com o objetivo de incorporar 

características relacionadas à fisiopatologia da síndrome ao diagnóstico, um grupo de 

pesquisadores propôs e vem utilizando o que chamam de “fenótipo putativo” para a 

SOP na menopausa, encontrando associação entre alguns elementos deste fenótipo com 

a doença cardiovascular prevalente e com determinado perfil hormonal esperado em 

mulheres com SOP [17-19].   

Para mulheres em idade reprodutiva, a Androgen Excess Society se posiciona 

favorável à definição da SOP que inclui o hiperandrogenismo como componente básico 

para o diagnóstico [20]. Os fenótipos sugeridos por este grupo de pesquisadores 

combinam o excesso androgênico com a disfunção menstrual e a morfologia policística 

ovariana, entendendo que “o diagnóstico da síndrome deve potencialmente sinalizar o 

aumento do risco de resistência insulínica (RI) e anormalidades metabólicas que dele 

resultam” (livre tradução da autora). Os que se opõem à obrigatoriedade do 

hiperandrogenismo nos critérios diagnósticos argumentam que fenótipos sem este 

componente, igualmente, podem predispor à RI e suas consequências [21, 22]. A RI, 

ainda que não obrigatória nas definições de SOP para a idade reprodutiva, além de 
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elemento fisiopatológico importante, tem sido cogitada quando fenótipos para a 

identificação da síndrome são propostos [18]. 

Enquanto estudos longitudinais de longa duração acompanhando mulheres com 

SOP, identificadas por critérios aceitos por grande parte de médicos e pesquisadores não 

forem realizados [23], a estimação do risco de eventos cardiovasculares nessas mulheres 

só será possível com a identificação de critérios diagnósticos adequados para esta fase 

da vida. Cabe salientar que nem todas as mulheres com SOP são diagnosticadas na vida 

reprodutiva [24, 25] e que identificá-las em qualquer fase da vida poderá significar a 

percepção dos riscos aos quais estão submetidas, tornando possíveis recomendações 

específicas e intervenções na assistência, com consequências prognósticas [4].  

 O objetivo deste estudo foi propor e validar critérios plausíveis para a 

identificação de mulheres com SOP após a menopausa, que possam ser utilizados no 

contexto de investigações epidemiológicas.  
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METODOLOGIA 
 

População de estudo 

 Este estudo foi realizado em mulheres voluntárias, funcionárias da Universidade 

Federal da Bahia, um dos centros do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-

Brasil) [26] (Anexo I). O ELSA-Brasil tem como desfechos principais o DM2 e as 

doenças cardiovasculares (DCV), no entanto constitui-se numa grande plataforma de 

pesquisa que alberga excepcional quantidade de variáveis capazes de ensejar a 

realização de investigações sobre temas variados.  

 

Critérios propostos  

 Foram propostos critérios com base na premissa de que as manifestações 

androgênicas e as disfunções menstruais constituem-se elementos essenciais para o 

diagnóstico da síndrome, acrescida da importância fisiopatológica da resistência 

insulínica, componente este que se espera frequente em mulheres com SOP na faixa 

etária de interesse e que as predispõe às anormalidades cardiometabólicas. Sugeriu-se 

então que a SOP seria identificada em todas as participantes menopausadas do estudo 

que apresentassem dois dos três seguintes aspectos: a) hiperandrogenismo clínico ou 

bioquímico; b) passado de disfunção menstrual identificada pelo bloco de mulheres do 

questionário da linha de base do ELSA-Brasil (Anexo III) e c) resistência insulínica. 

Identificam-se, desta maneira, quatro fenótipos assim configurados, todos eles, em 

princípio, considerados plausíveis: 

1. HIPERANDROGENISMO    OLIGO/AMENORREIA  

2. HIPERANDROGENISMO    RESISTÊNCIA INSULÍNICA  

3. OLIGO/AMENORREIA RESISTÊNCIA INSULÍNICA  

4. HIPERANDROGENISMO    OLIGO/AMENORREIA RESISTÊNCIA INSULÍNICA 
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 Oligo/amenorréia foi definida como história de período intermenstrual habitual 

≥ 35 dias [27]. O hiperandrogenismo foi identificado em mulheres que apresentaram 5 

ou mais pontos no Questionário de Hirsutismo que foi validado para esta populaçãoc ou 

níveis de testosterona total ou livre ≥ 95º percentil das mulheres deste estudo, 

menopausadas, sem história de oligomenorreia, infertilidade e sem referência ao 

diagnóstico prévio de SOP. Foi considerada a presença de resistência insulínica em 

mulheres que apresentaram o índice de HOMA (Homeostasis Model Assessment) ≥ 2,2, 

obtido pela fórmula Insulinajejum (mU/l) x Glicose jejum (mmol/l)/ 22,5 [28].  Este ponto 

de corte foi definido para esta população em estudo de curva ROC (Receiver Operating 

Characteristic) no qual foram confrontados resultados de testes de tolerância à glicose e 

do HOMA (sensibilidade 60%; especificidade 71,1%; testes corretamente classificados 

70% e desempenho global do teste 0,7256). Este valor corresponde ao percentil 75 da 

população estudada não obesa e não diabética, que foi o critério utilizado por outros 

autores [29].  

 Com o intuito de comparar o grupo identificado com os critérios propostos com 

mulheres com SOP em idade reprodutiva, foram selecionadas mulheres não 

menopausadas que simultaneamente apresentavam oligomenorreia e 

hiperandrogenismo, definidos pelos mesmos critérios descritos acima, utilizando níveis 

de testosterona total e livre calculando o percentil 95 para este grupo de mulheres. Esta 

seleção está de acordo com os critérios recomendados pelos National Institutes of 

Health em 1990 [30]. 

 

 

                                                 
c Gabrielli, L; Aquino, E M L. Hirsutismo em estudos populacionais: um instrumento simplificado. 
Primeiro artigo desta tese, ainda não publicado. 
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Validação dos critérios 

Os critérios assim propostos foram estudados em mulheres menopausadas que 

apresentaram esses fenótipos e foram identificadas na linha de base do estudo ELSA-

Brasil. Foram consideradas menopausadas as mulheres que apresentavam um ano ou 

mais de amenorreia e hormônio folículo-estimulante (FSH) ≥ 25 mUI/ml [31].  Foram 

excluídas mulheres em uso atual de contraceptivos orais ou de testosterona.  

Com a finalidade de validar esses critérios, optou-se por comparar os grupos de 

casos e não casos, às ocorrências de desfechos prováveis, como peso corporal anormal, 

obesidade e distúrbios do metabolismo dos carboidratos, ou seja, a intolerância à glicose 

e o diabetes mellitus tipo 2 (DM2), além do próprio DM2 isoladamente. 

O peso corporal anormal foi definido com base no índice de massa corpórea 

(IMC = peso/altura2) ≥ 25 e a obesidade com o IMC ≥ 30.  A definição de DM2 

utilizada referiu-se a: a) todas as mulheres que na entrevista referiram ser diabéticas e 

estavam em uso de medicamentos para diabetes e tinham pelo menos dois dos exames 

específicos para este diagnóstico anormais; b) mulheres que referiram ser diabéticas ou 

estavam em uso de medicamentos para diabetes e tinham pelo menos um dos exames 

anormal; c) aquelas que referiram ser diabéticas em uso de medicamentos e 

apresentavam exames normais e d) mulheres que não referiram diagnóstico prévio da 

doença e não usavam medicamentos, mas que tiveram ao menos dois exames anormais.  

Foram excluídas todas as mulheres com história de diabetes tipo 1. Para o diagnóstico 

de DM2, foram considerados exames específicos a glicemia em jejum acima de 126 

mg/dl, a hemoglobina glicada maior ou igual a 6,5% e o teste de tolerância à glicose 

com glicemia acima de 200mg/dl aos 120 minutos [32].  Este mesmo teste foi utilizado 

para identificar mulheres com intolerância à glicose, que foi considerada quando a 
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glicemia esteve ≥ 140 e < 200 mg/dl aos 120 minutos da sobrecarga oral com 75g de 

glicose [33]. 

 

Ensaios bioquímicos 

  As amostras de soro foram obtidas por centrifugação de sangue total por 30 

minutos e permaneceram congeladas a -80oC até a realização dos ensaios bioquímicos 

hormonais. Os testes de glicemia de jejum, glicemia duas horas após a ingestão de 75g 

de glicose e a insulina foram realizados em amostras de plasma. Os hormônios folículo-

estimulante (FSH) e luteotrófico (LH), além da proteína carreadora de esteróides 

sexuais (SHBG), foram medidos pela técnica de imunoensaio por quimioluminescência 

(Immulite 2000, Siemens Healthcare Diagnostics Products, Llamberis, United 

Kingdom). Os ensaios de FSH e LH tinham o limite de sensibilidade de 0,1 mUI/ml e o 

do SHBG, sensibilidade de 0,02 nmol/l. A testosterona total (T) também foi testada pela 

técnica de imunoensaio por quimioluminescência (Architect 2000, Abbott Laboratories, 

Illinois, USA) com sensibilidade analítica de 8ng/dl. A testosterona livre e o índice de 

androgênios livres (IAL) foram calculados a partir das concentrações de T e SHBG, o 

primeiro utilizando a equação de Vermeulen [34] e o segundo a partir da fórmula (T / 

SHBG) x 100 (ambas em nmol/l) [35]. 

 

Análise de dados 

 Os resultados foram apresentados em médias ou medianas de acordo com a 

normalidade da distribuição, com medidas de dispersão de desvio padrão (DP) ou 

amplitude iterquartil (AIQ) e testes estatísticos t de Student ou Mann-Whitney, 

respectivamente, para a comparação de características entre mulheres menopausadas 

com e sem SOP ou entre mulheres com SOP pré- e pós-menopáusicas. Algumas 
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variáveis foram categorizadas por pontos de corte tradicionais ou levando-se em 

consideração a mediana estimada com os dados do presente estudo. Quando não foi 

possível usar o χ2, este teste foi substituído pelo exato de Fisher, quando adequado. 

Algumas variáveis que apresentavam mais de duas categorias foram analisadas pelo 

teste de tendência de Cuzick [36].  

 Para estudar a associação da SOP com os desfechos selecionados consideraram-

se as altas prevalências desses desfechos nesta população, optando-se por utilizar a 

regressão de Poisson com estimativa robusta de variância, em modelos multivariados 

ajustados [37-39]. Covariáveis como idade, escolaridade, uso de contraceptivo oral e 

atividade física, foram consideradas para ajuste de todos os modelos. Adicionalmente, 

peso corpóreo anormal e obesidade foram covariáveis avaliadas quando os desfechos 

eram relacionados à intolerância à glicose e o DM2. Para a modelagem, as variáveis 

foram selecionadas com base na teoria, nos resultados da análise estratificada e por 

procedimentos backward, permanecendo no modelo final aquelas que modificaram a 

associação principal em pelo menos 10%. Foram estimadas razões de prevalência (RP) 

com os respectivos intervalos de confiança a 95% (IC). Foram realizados testes de 

bondade dos modelos finais (Hosmer-Lemeshow e Kolmogorov-Smirnov). Todas as 

análises estatísticas foram realizadas pelo Stata 12.0 (StataCorp , College Station, 

Texas, USA). 

 

Aspectos éticos 

O protocolo de pesquisa do ELSA-Brasil, por ser um estudo multicêntrico, foi 

aprovado pelo Conselho Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) e pelos Comitês de 

Ética em Pesquisa de todas as instituições participantes.  Este estudo em particular foi 
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aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto de Saúde Coletiva da 

Universidade Federal da Bahia. 
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RESULTADOS 
 

 Foram estudadas 713 mulheres menopausadas, das quais 72,9% fizeram testes 

hormonais e 49,4% responderam o questionário de hirsutismo. A média de idade dessas 

mulheres foi de 59,2 anos e 77% se autodeclararam pretas ou pardas, na classificação do 

IBGE. Em relação à escolaridade, 53,4% dessas mulheres referiram o ensino médio 

completo, 42% tinham diploma universitário e 24,4% pós-graduação.  O IMC médio da 

população estudada foi de 27,8 kg/m2, com 70,7% de peso anormal e 28% de obesas. 

Pela definição aqui apresentada, identificaram-se 16,3% de mulheres com DM2 e 37,8% 

com intolerância à glicose (IG), das quais respectivamente 72% e 8,6% estavam sendo 

tratadas com medicamentos hipoglicemiantes orais.  

Pelos critérios propostos, foram identificadas 7,6% de mulheres menopausadas 

com SOP, sendo 7,4%, 72,2%, 14,8% e 5,6% com os fenótipos 1, 2, 3 e 4, 

respectivamente. As participantes portadoras de SOP eram mais jovens, tinham menor 

número de gestações e entraram na menopausa mais cedo. Apresentaram peso corporal, 

IMC e circunferência da cintura maiores do que as mulheres sem os critérios definidos. 

Os testes bioquímicos mostraram glicemia de jejum e de duas horas após a ingestão de 

glicose, insulina de jejum e, consequentemente, o índice HOMA mais elevados. Os 

níveis de colesterol total e HDL (high density lipoprotein) foram mais baixos e a 

proteína C reativa mais alta. Ao contrário da SHBG, as testosteronas total, livre e o IAL 

foram bem maiores nessas mulheres do que naquelas não classificadas como SOP. 

Observou-se também que as mulheres afetadas pela síndrome têm relação LH/FSH mais 

alta do que a apresentada pelas demais participantes do estudo. Não foram encontradas 

diferenças estatisticamente significantes em relação à estatura e relação cintura/quadril, 

assim como à hemoglobina glicada, o colesterol LDL (low density lipoprotein) e a 



 
 

 
Síndrome dos ovários policísticos: uma abordagem epidemiológica. 

 

73

pressão arterial. Resultados semelhantes foram encontrados para as mulheres antes da 

menopausa com medidas que se comportaram do mesmo modo que para as pós-

menopausadas, em que pesem algumas não terem atingido níveis de significância 

estatística. No entanto, algumas medidas se comportaram de forma diferente, como o 

colesterol total e HDL e a relação LH/FSH. Testes comparando mulheres com SOP 

antes e depois da menopausa mostraram que esses grupos foram semelhantes na maioria 

dos parâmetros verificados (Tabela 1). 

 As participantes com fenótipos definidos como SOP não apenas apresentaram 

níveis de testosterona total e índice HOMA mais elevados, como exibiram gradiente que 

aumentou segundo o número de critérios apresentados, em ambas as variáveis, com as 

médias tanto maiores quanto mais critérios estavam presentes (p=0,00).  Outras 

características relevantes para a saúde das mulheres com SOP também variaram com o 

número de critérios, mostrando testes de tendência significantes através dos estratos 

(Tabela 2). 

Variáveis categorizadas não mostraram diferenças significativas de prevalência 

da SOP entre os grupos etários de mulheres menopausadas identificadas pelos critérios 

aqui propostos, no entanto essas mulheres foram mais prevalentes no grupo de maior 

escolaridade.  Os dados indicam também que elas menopausaram mais cedo, tinham 

mais sobrepeso, obesidade e cintura acima do normal recomendado para mulheres [40]. 

Ficou evidente, como esperado pelos critérios de seleção aplicados, maior resistência 

insulínica do que as participantes não afetadas, e se situaram, particularmente, nas 

categorias mais graves. Não se encontrou predomínio de qualquer categoria da variável 

raça/cor da pele que diferenciasse os dois grupos. Do mesmo modo, os dados não 

indicaram diferenças na ocorrência de hipertensão. Os níveis de glicemia duas horas 
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após a sobrecarga de glicose foram maiores no grupo SOP, mas sem atingir níveis de 

significância estatística (Tabela 3). 

 A ocorrência dos sintomas relacionados aos critérios utilizados foi maior entre 

mulheres que se enquadravam na definição de SOP proposta do que nas demais (Tabela 

4). Entretanto, as diferenças entre as prevalências de infertilidade ou do diagnóstico 

prévio da SOP não foram estatisticamente significantes. 

 Com os critérios propostos neste estudo, foram observadas associações positivas 

e estatisticamente significantes entre a SOP e peso anormal, obesidade e distúrbios do 

metabolismo dos carboidratos. Através de análise estratificada, pôde-se observar que a 

idade modificou significativamente a associação com o peso anormal e com os 

distúrbios do metabolismo dos carboidratos. Nenhuma das demais covariáveis 

estudadas modificou as associações brutas acima do limite previamente fixado, de modo 

que elas não foram incluídas nos modelos. O uso passado de contraceptivo hormonal 

oral não atingiu este limite, mas foi incluído nos modelos relacionados ao peso, por ter-

se mostrado associado a essas variáveis e pela plausibilidade teórica.  

A SOP aqui definida se associou positivamente e de forma 

estatisticamente significante ao peso anormal, quando ajustado por idade e uso 

de contraceptivo oral. Mostrou-se também associada aos distúrbios do 

metabolismo dos carboidratos (IG e DM2), quando ajustada por idade e à 

obesidade, em modelo não ajustado. Verificou-se associação positiva com o 

DM2 isoladamente, o que, no entanto, não alcançou níveis de significância 

estatística. Já para o grupo de mulheres pré-menopausadas, observou-se associação da 

SOP com peso anormal, quando controlado por idade e uso de contraceptivo oral e com 
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a intolerância à glicose e DM2, quando analisados em conjunto e controlados por idade 

(Tabela 5).  
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DISCUSSÃO 
 

 Apoiado no corpo de evidências disponíveis na literatura internacional sobre a 

SOP, este estudo propôs um conjunto de critérios para identificar a síndrome após a 

menopausa e observou que estes critérios selecionaram um grupo de mulheres que 

apresentaram características esperadas e fartamente relacionadas à SOP.  

 Acrescentar a resistência insulínica às disfunções menstruais e ao 

hiperandrogenismo, critérios já tradicionalmente propostos para o diagnóstico da SOP 

em mulheres pré-menopáusicas, trouxe à idade pós-reprodutiva um elemento 

reconhecidamente associado à síndrome e tido por muitos como fundamental para 

potencializar os riscos que têm sido associados a esta condição [41]. Não se trata aqui 

de identificar simplesmente mulheres com resistência insulínica, mas um subgrupo de 

mulheres que tem características próprias e que apresenta outro elemento, o 

hiperandrogenismo, que quando associado à RI, potencializa os riscos 

cardiometabólicos [11, 42-44]. Dados do SWAN (Study of women’s Health Across the 

Nation) mostraram que existe estreita correlação entre o índice HOMA com os níveis de 

testosterona quando ajustado para o IMC [45]. Evidências do presente estudo 

identificam um grupo de mulheres no qual a resistência insulínica, o hiperandrogenismo 

e o excesso de peso são altamente prevalentes.  

 As mulheres identificadas com os critérios propostos para SOP neste estudo 

mostraram maior prevalência de RI, além de proteína C reativa mais elevada e níveis de 

HDL mais baixos, o que aponta para um perfil aterogênico que se relaciona com o 

aumento do risco cardiovascular. A presença de testosterona elevada tem-se mostrado 

uma característica importante, fortemente associada com doença cardiovascular 

subclínica.  Estudo com mulheres menopausadas mostrou associação importante entre 
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altos níveis de testosterona com proteína C reativa e endotelina-1, marcadores 

inflamatórios considerados preditores de aterosclerose e doença vascular [42].  No 

MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis) uma avaliação feita com mulheres 

menopausadas evidenciou correlação positiva entre a espessura da camada íntima-média 

da carótida e os níveis de testosterona, independente da insulinemia, sugerindo 

aterosclerose subclínica [43]. As semelhanças aqui demonstradas com o grupo de 

mulheres com SOP em idade reprodutiva, selecionadas neste estudo por critério 

consolidado, reforça o poder que os fenótipos propostos têm de identificar mulheres 

afetadas que se encontram após a menopausa. As diferenças observadas entre esses 

grupos podem se dever à faixa etária mais avançada das menopausadas, que apresentam 

mais resistência insulínica do que o grupo mais jovem. Plenamente sedimentado é o 

conhecimento sobre o declínio idade-dependente da sensibilidade de tecidos periféricos 

à insulina, mesmo em situação de peso normal [46]. Pesquisadores evidenciaram como 

o hiperinsulinismo e a resistência insulínica mostraram-se relevantes em grupos etários 

mais avançados, quando comparados com mulheres mais jovens com SOP, ponderando 

a importância deste fenômeno no fenótipo da síndrome em mulheres mais velhas [47, 

48]. 

 Alguns aspectos merecem consideração especial. O questionário da linha de base 

do ELSA-Brasil não permitiu capturar o passado de sangramento uterino disfuncional, 

comum em mulheres anovulatórias, diminuindo a chance de classificar participantes 

com disfunções menstruais, o que poderia contribuir para um maior número de 

mulheres identificadas com este componente, diminuindo a concentração de 

participantes com os demais fenótipos. Como não foi possível viabilizar a realização de 

ultrassonografias pélvicas, não foi cogitada a inclusão da morfologia ovariana nos 

critérios propostos. Sabe-se que, mesmo após a menopausa, mulheres com SOP podem 
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apresentar aspecto policístico dos ovários e que mulheres com esta característica tendem 

a ter perfil hormonal hiperandrogênico [16]. 

Evidências aqui apresentadas permitem corroborar com a observação, já bem 

documentada na literatura do tema, de que a gravidade da SOP se configura de forma 

cumulativa, de modo que quanto maior o número de componentes para o diagnóstico da 

síndrome, maiores são as associações com fatores de riscos à saúde metabólica ou 

cardiovascular [3, 17-19, 22].  Trata-se de uma síndrome heterogênea com vários sinais, 

sintomas e marcadores hormonais, que mostra um gradiente através do qual pode-se 

inferir e categorizar sua gravidade, a partir do número de componentes apresentados [4].  

Os achados deste estudo indicam que os critérios aqui propostos podem 

identificar mulheres com SOP, com potencial para o uso em estudos populacionais. 

Estas mulheres apresentam risco aumentado para excesso de peso e doenças do 

metabolismo do carboidrato, com potencial de risco aumentado para doenças 

cardiovasculares que são, em última análise, o desfecho de maior interesse no estudo da 

SOP na pós-menopausa. Como esta população foi estudada na linha de base do ELSA-

Brasil, uma coorte bem constituída, o acompanhamento longitudinal destas participantes 

possibilitará a consolidação desses critérios e produzir mais conhecimentos sobre a 

saúde deste grupo de mulheres. 
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Tabela 1. Distribuição de características sociodemográficas, antropométricas, clínicas e bioquímicas de mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da coorte 
do ELSA-Brasil, identificadas como portadoras da síndrome dos ovários policísticos com case nos critérios das recomendações do NIH para as pré-

menopáusicas e dos critérios propostos neste estudo para as pós-menopáusicas (n=713). Salvador, Brasil, 2008 - 2010. 

 Pós-menopausa  Pré-menopausa   
 SOP a Não SOP Teste estatístico  SOP  Não SOP Testes estatísticos 

Variáveis n = 54  n = 659 
Pós-menopausa 
SOP/Não-SOP 

  
n = 24  n = 451  

Pré-menopausa 
SOP/Não-SOP 

SOP 
pré/pós-

menopausa 
 Mediana (AIQ) Mediana (AIQ) Mann-Whitney   Mediana (AIQ) Mediana (AIQ)        Mann-Whitney          

Idade (anos) 58 (8) 59 (10) 0,0164  48 ((14) 46 (8) 0,8882 0,0000 
Número de gestações 2 (2) 3 (2) 0,0322  2(2) 2 (2) 0,5194 0,2284 
Idade da menopausa 45 (9) 48 (8) 0,0085  ─ ─ ─ ─ 
Glicose (jejum – mg/dl) 111,5 (25) 106 (17) 0,0037  105,5 (16) 101 (12) 0,0234 0,0573 
Glicose (2h - mg/dl) 133 (62) 134 (63) 0,0529  136 (68) 120 (42) 0,0103 0,4090 
HbA1C (%) 5,5 (0,9) 5,3 (0,8) 0,2937  5,1 (1,0) 5,0 (8,0) 0,5787 0,0197 
Insulina (µU/ml) 12,2 (5,6) 5,5 (5,9) 0,0000  6,1 (11,3) 5,5 (6,6) 0,2055 0,0015 
HOMA-IR 3,4 (2) 1,5 (3,7) 0,0000  1,7 (2,95) 1,4 (1,75) 0,0982 0,0011 
Colesterol total (mg/dl) 217 (66) 233 (60) 0,0235  220,5 (51) 216 (50) 0,9403 0,9482 
Colesterol HDL (mg/dl) 56 (18) 63 (20) 0,0000  60,5 (16,5) 61 (20) 0,8965 0,0290 
Colesterol LDL (mg/dl) 130 (56) 143 (53) 0,2214  137,5 (42,5) 130 (45) 0,8114 0,7576 
Triglicérides mg/dl) 130,5 (66) 116 (73) 0,0955  98,5 (94) 96 (67) 0,9762 0,0299 
PCR (mg/l) 2,7 (4,6) 2,0 (2,9) 0,0396  2,8 (3,8) 1,31 (2,4) 0,0110 0,8810 
Testosterona total (ng/dl)  39,5 (34) 19 (15) 0,0000  43,5 (16) 23 (16) 0,0000 0,2852 
Testosterona livre (pg/ml) 8,1 (7,4) 2,9 (2,5) 0,0000  6,5 (3,4) 3,0 (2,5) 0,0000 0,8049 
Índice de androgênio livre 5,3 (4,8) 1,5 (1,6) 0,0000  3,7 (2,1) 1,5 (1,5) 0,0000 0,4231 
SHBG (nmol/l) 32,8 (23) 43,5 (27) 0,0002  42,1 (26) 51,7 (34) 0,1833 0,0237 
Relação LH/FSH 0,5 (0,2) 0,4 (0,2) 0,0203  0,6 (0,9) 0,6 (0,6) 0,7350 0,0112 
PA sistólica (mm Hg) 125,8 (29,5) 127 (25,5) 0,9696  119,8 (26,8) 115,0 (22,5) 0,0795 0,2936 
PA diastólica (mm Hg) 78,3 (12,5) 77 (13) 0,3042  74,3 (15,8) 74,5 (14) 0,2096 0,9568 
           
 Média (DP) Média (DP) Teste t de Student   Média (DP) Média (DP) Teste t de Student 
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a Síndrome 
dos ovários 
policísticos; 
b Índice de 
massa 
corpóreo.

Peso (kg) 72,8 (10,7) 68,2 (13,1) 0,0122  72,2 (13,4) 64,5 (13,8) 0,0571 0,8291 
Estatura (m) 1,58 (0,1) 1,57 (0,1) 0,8969  1,61 (0,1) 1,6 (0,0) 0,5874 0,0102 
IMC b (peso/altura2) 29,6 (4,5) 27,7 (4,9) 0,0051  28,1 (5,3) 26,1 (4,9) 0,0578 0,2042 
Circ. da cintura (cm) 95,8 (12,5) 91,2 (12,7) 0,0114  92,4 (12,4) 86,1 (11,5) 0,0103 0,2708 
Relação cintura/quadril 0,89 (0,1) 0,88 (0,1) 0,2102  0,88 (0,0) 0,84 (0,0) 0,0082 0,4083 
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Tabela 2. Médias de medidas realizadas em mulheres menopausadas trabalhadoras da UFBA 
participantes da coorte do ELSA-Brasil, de acordo com o número de critérios e tipos de fenótipos da 

síndrome dos ovários policísticos segundo a definição proposta (n=713). Salvador, Brasil, 2008 – 
2010. 

Nº de critérios       0       1          2          3  

  n=385 n=274 n=51 n=3                  p a 

Idade 59,5 59,2 56,7 58,3 0,045 
IMC b 26,6 29,1 29,5 30,7 0,000 
Cintura 88,2 95,4 95,7 97,1 0,000 
Glicemia jejum c 109,1 124,6 119,5 108,7 0,000 
Insulina jejum d 4,0 11,1 14,6 10,2 0,000 
HOMA e 1,1 3,4 4,4 2,7 0,000 
Col-HDL f 67,9 59,9 55,2 53,0 0,000 
PA sis g 129,0 129,8 130,5 121,3 0,582 
PA dia g 76,7 77,8 79,4 71,3 0,077 
            

Fenótipos *          1      2          3          4  
  n=4 n=39 n=8 n=3  

Idade 55,8 56,5 58,4 58,3  
IMC b 25,5 29,9 29,5 30,7  

Cintura 80,9 97,2 95,9 97,1  
Glicemia jejum c 103,6 121,1 119,8 108,7  
Insulina jejum d 5,3 15,8 11,9 10,2  

HOMA e 1,4 4,8 3,5 2,7  
Col-HDL f 72,5 54,0 52,1 53,0  
PA sis g 115,1 132,8 127,4 121,3  
PA dia h 72,3 80,2 78,9 71,3  
            

a Teste de tendência de Cuzick; b Índice de massa corpórea (peso/altura2); c mg/dl; d µU/ml; e Homeostasis 
Model Assessment; f Colesterol - High density lipoprotein; g Pressão arterial sistólica (mm Hg); h Pressão 
arterial diastólica (mm Hg).  

* Fenótipos: 1 – Hiperandrogenismo e oligomenorreia; 2 – Hiperandrogenismo e resistência insulínica; 3 – 
Oligomenorreia e resistência insulínica; 4 – Hiperandrogenismo, oligomenorreia e resistência insulínica. 
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Tabela 3. Prevalência da síndrome dos ovários policísticos por extratos de características 
sociodemográficas, clínicas e bioquímicas em mulheres trabalhadoras da UFBA 

participantes da coorte do ELSA-Brasil, identificadas segundo os critérios propostos para a 
SOP na menopausa (n=713). Salvador, Brasil, 2008 – 2010. 

  Prevalência da SOP  
Características n=713 (%) (IC 95%)       p 

Idade    0,218 
     35-54 anos 175 9,71 (5,76 - 15,10)  
     55-74 anos 538 6,88 (4,89 - 9,36)  

Raça/cor a    0,466 
     Pretas 242 5,4 (2,89 – 9,01)  
     Pardas 290 8,6 (5,66 – 12,46)  

     Brancas 135 8,9 (4,68 – 15,01)  

     Amarela  11 9,1 (0,22 – 41,25)  

     Indígena 13 15,4 (1,92 – 45,45)  

Anos de estudo    0,039 
     < 11 anos 109 2,8 (0,57 – 7,83)  

     ≥ 11 anos 604 8,4 (6,35 – 10,95)  

Idade à menopausa    0,008 
            < 45 anos 209 12,4 (8,26 – 17,69)  
     45 ― 49 anos 218 6,9 (3,90 – 11,09)  
            > 50 anos 266 4,9 (2,63 – 8,21)  

IMC  b     0,007 
            < 25 209 2,87 (1,06 – 6,14)  
     25 |―30  304 8,88 (5,94 – 12,66)  
            ≥ 30 199 10,55 (6,65 – 15,68)  

Circunferência da Cintura    0,017 
     ≥ 88 cm 280 4,64 (6,88 – 12,63)  
     < 88 cm 433 9,47 (2,49 – 7,81)  

Glicose pós-carga c    0,080 
     ≥ 140 mg/dl 295 8,8 (5,84 – 12,65)  
     < 140 mg/dl 341 5,3 (3,16 – 8,21)  

Resistência Insulínica d    0,000e 
     Normal (<2,0) 427 0,7 (0,15 – 2,04)  
     Borderline (2,0-2,2)  ―    ―  
     Moderada (2,2-3,0) 90 18,9 (11,41 – 28.51)  
     Severa (>=3,0) 165 20,6 (14,71 – 27,59)  

Pressão arterial    0,704 
     Normal 223 7,2 (4,16 – 11,39)  
     Pré-hipertensão 286 7,0 (4,32 – 10,59)  
     Hipertensão  202  8,9 (5,37 – 13,71)   

 a  Segundo classificação do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE); b  Índice de massa 
corpórea (peso/altura²); c Medida 2 horas após sobrecarga com 75g de glicose, em mg/dl; d  HOMA 
(Homeostasis Model Assessment); e Teste exato de Fisher. 
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Tabela 4. Prevalência de componentes dos critérios propostos para a identificação da síndrome dos 
ovários policísticos na menopausa em mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da coorte do 

ELSA-Brasil (n=713). Salvador, Brasil, 2008 - 2010. 

Componentes SOP (%) Não SOP (%)            p 

Oligomenorréia a 27,8 2,5 0,000 

Hirsutismo b 80,0 15,1 0,000 

Testosterona total c 28,3 2,5 0,000 

Testosterona livre c 41,3 1,5 0,000 

Índice de androgênios livres 34.8 2.1 0,000 
Resistência insulínica d 94,3 30,8 0,000 

              a ≥  35 dias de intervalo intermenstrual; b  ≥  5 pontos no Questionário de Hirsutismo; c   
≥  95º   

        percentil de mulheres consideradas saudáveis; d HOMA (Homeostasis Model Assessment)  ≥  75º  
        percentil de não obesas e não diabéticas. 
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Tabela 5. Associação entre a síndrome dos ovários policísticos e desfechos prováveis em mulheres 
trabalhadoras da UFBA participantes da coorte do ELSA-Brasil, pré e pós-menopausadas (n=713). 

Salvador, Brasil, 2008 - 2010. 

  Pós- menopáusicas Pré-menopáusicas 

Desfechos Prevalência (%) RP IC 95% Prevalência (%) RP IC 95% 

IMC a ≥ 25 kg/m² 9,54   6,56   

          Bruta  1,29 (1,16 - 1,43)  1,32 (0,98 - 1,77) 

          Ajustada b  1,31 (1,18 - 1,46)  1,34 (1,02 - 1,77)  

IMC a ≥ 30 kg/m² 10,55   7,84   

          Bruta  1,44 (1,01 - 2,06)  1,60 (0,88 - 2,89) 

          Ajustada b  1,41 (0,96 - 2,06)  1,64 (0,91 - 2,97) 

IG c e DM2 d 9,15   9,02   

          Bruta  1,30 (1,03 - 1,65)  1,74 (1,13 - 2,66) 

          Ajustada e  1,42 (1,13 - 1,79)  1,78 (1,16 - 2,72) 

DM2         10,34   4,17   

          Bruta  1,41 (0,83 - 2,39)  0,82 (0,12 - 5,81) 

          Ajustada e   1,58 (0,93 - 2,67)   1,01 (0,14 - 7,22) 
a Índice de massa corpórea (peso/altura2); b Ajustada por idade e uso de contraceptivo oral; c Intolerância à 
glicose; d Diabetes mellitus tipo 2; e Ajustada por idade. 
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INTRODUÇÃO 
 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) é uma condição heterogênea que 

combina disfunções hormonais e reprodutivas com alterações metabólicas. 

Caracterizada por anovulação e hiperandrogenismo, com frequência apresenta 

morfologia ovariana policística peculiar. Disfunções hormonais podem se manifestar 

desde a infância, com maior chance de desenvolvimento precoce de pelos pubianos e 

alterações menstruais no início da adolescência [1]. Ocorre em 2 a 15% das mulheres, 

na dependência dos critérios diagnósticos utilizados para a sua identificação e da 

população estudada [2, 3]. De etiologia e patogênese incerta, parece se originar tanto em 

predisposições genéticas quanto em exposições ambientais que parecem começar a atuar 

na vida intrauterina e modular a severidade e consequências tardias da síndrome [4]. 

 O aumento da resistência à insulina está presente em pelo menos 60% das 

mulheres com SOP e vem sendo considerado, junto com o hiperandrogenismo, a base 

fisiopatológica da síndrome [5-7]. Parece se originar da redução da capacidade de 

expansão do tecido adiposo subcutâneo, relacionada ao baixo crescimento intrauterino, 

com recuperação precoce e rápida do crescimento pós-natal, estabelecendo o excesso 

nutricional no início da vida, com consequências para a saúde futura [8]. Em mulheres 

com SOP a resistência insulínica independe do peso, mas costuma ser mais intensa em 

obesas [9] e estabelece o elo entre a síndrome e as DCV [10, 11].  A adiposidade 

abdominal é uma característica frequente nessas mulheres, sendo consequência direta do 

hiperandrogenismo e do hiperinsulinismo consequente à resistência insulínica [12].  

 Fartamente documentada na literatura é a associação das disfunções metabólicas 

e das DCV com posição socioeconômica (PSE) desfavorável na infância  [13-15]. 

Entretanto, estudos que estudam a relação entre a SOP, propriamente dita, e PSE são 
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mais raros. Em 2009, autores italianos descreveram como os fenótipos de apresentação 

da síndrome se diferenciam quanto à educação e renda. [16]. Outro estudo mostrou que 

mulheres de alta escolaridade, filhas de pais com baixa escolaridade, apresentaram mais 

chance de terem SOP, sugerindo que a combinação de baixa PSE na infância com alto 

nível de educação na vida adulta, numa perspectiva de curso de vida, pode predispor à 

ocorrência da síndrome. [17]. Estudo brasileiro, realizado com mulheres usuárias da 

atenção primária de saúde, mostrou uma clara tendência na direção de melhor nível de 

educação em mulheres diagnosticadas com SOP [18]. Por outro lado, são conhecidas as 

altas prevalências da SOP em populações que se encontram em desvantagem social [19-

21].  

A SOP é uma condição que pode se originar na vida intrauterina [22], persistir 

no período pós-natal [8] e em toda a infância [1], se manifestar na adolescência [23], 

apresentar problemas reprodutivos e ter consequências tardias, manifestadas por 

doenças cardiometabólicas [24]. Nesta perspectiva, há uma carência de estudos 

epidemiológicos nacionais e internacionais que incluam variáveis socioeconômicas e 

explorem as possíveis associações com fenômenos originados por essas exposições. 

 O objetivo deste estudo é analisar o padrão epidemiológico de variáveis que 

influenciam a história de vida de mulheres com SOP, nos seus aspectos relacionados às 

condições de nascimento, família de origem, escolarização e profissionalização, história 

reprodutiva e desfechos prováveis de saúde. 
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METODOLOGIA 
 

Desenho e população do estudo 

 Trata-se de um estudo transversal cuja população foi composta de trabalhadoras 

ativas e aposentadas da Universidade Federal da Bahia, de 35 a 74 anos, que integram a 

coorte do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) em Salvador, 

utilizando dados da linha de base que foram obtidos entre 2008 e 2010 [25]. Os dados 

foram produzidos com entrevistas estruturadas, medidas antropométricas e realização de 

exames clínicos e laboratoriais.  

 

Produção de medidas  

Para a identificação de mulheres com SOP em idade reprodutiva, foram 

utilizados os critérios dos National Institute of Health de 1990 (NIH-1990) [26], que, 

para este diagnóstico, consideram necessária a presença simultânea de oligo/anovulação 

e hiperandrogenismo clínico ou bioquímico, na ausência de outras desordens 

relacionadas a estes sintomas.  Para caracterizar a disfunção ovulatória, considerou-se a 

oligo/amenorreia, ou seja, menstruações em intervalos superiores a 35 dias, a partir da 

resposta à pergunta sobre o intervalo intermenstrual habitual na ausência de 

contraceptivos hormonais presente no bloco de mulheres do questionário da linha de 

base do ELSA-Brasil (Anexo III). Caracterizou-se o hiperandrogenismo pela presença 

de hirsutismo ou hiperandrogenemia. Para a mensuração do hirsutismo aplicou-se, on-

line, por correio tradicional, ou pessoalmente, segundo a conveniência da participante, 

um questionário autoaplicado reduzido, baseado no escore de Ferriman-Gallwey, 

desenvolvido e validado para o uso em estudos populacionais, que somou pontos 

atribuídos de 0 a 4, referentes à quantificação crescente de pelos em cinco regiões do 
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corpo: supralabial, queixo, tórax, infraumbilical e coxas, com o ponto de corte de ≥ 5 

pontos (sensibilidade-85%; especificidade-90%; acurácia-88,9%; desempenho do teste 

0,929 d). A hiperandrogenemia foi considerada em mulheres que apresentaram 

testosterona total ou livre  ≥ ao 95º percentil das mulheres em idade reprodutiva que não 

apresentaram qualquer sinal ou sintoma da síndrome [27]. Mulheres menopausadas com 

SOP foram identificadas quando apresentaram dois dos três seguintes critérios: a) 

passado de oligo/amenorreia como descrito acima; b) hiperandrogenismo identificado 

pelo questionário de hirsutismo descrito, ou bioquímico, considerando o percentil 95 

das mulheres menopausadas e c) resistência insulínica através do índice de HOMA 

(Homeostasis Model Assessment) ≥ 2,2, obtido pela fórmula Insulina jejum (mU/l) x 

Glicose jejum (mmol/l)/ 22,5 [28] e.  

Os testes de glicemia de jejum, glicemia duas horas após a ingestão de 75g de 

glicose e a insulina foram realizados em amostras de plasma. Em amostras biológicas 

estocadas a -80oC, foram realizados testes hormonais para medir hormônios folículo-

estimulante (FSH) e luteotrófico (LH), além da proteína carreadora de esteróides 

sexuais (SHBG) utilizando imunoensaios por quimioluminescência (Immulite 2000, 

Siemens Healthcare Diagnostics Products, Llamberis, United Kingdom). Os limites de 

sensibilidade dos ensaios foram de 0,1 mUI/ml para FSH e LH, e 0,02 nmol/l para o 

SHBG. A testosterona total também foi medida por quimioluminescência (Architect 

2000, Abbott Laboratories, Illinois, USA) com sensibilidade mínima de 8ng/dl. A 

testosterona livre foi calculada com base nas medidas de testosterona total e SHBG 

segundo a fórmula de Vermeulen [29]. O índice de androgênios livres (IAL) foi 

calculado pela fórmula T (nmol/l) x 100 / SHBG (nmol/l) [30]. Não foram realizadas 
                                                 
d Gabrielli, L e Aquino, E M. Hirsutismo em estudos populacionais: um instrumento simplificado. 
Primeiro artigo desta tese, ainda não publicado. 
e Gabrielli, L; Aquino, E M e Almeida, M C C. Identificação de mulheres com a síndrome dos ovários 
policísticos após a menopausa: um desafio necessário. Segundo artigo dessa tese, ainda não publicado. 
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análises hormonais em mulheres que estavam em uso de contraceptivos. Foram 

consideradas menopausadas todas as mulheres que apresentaram FSH ≥ 25 mUI/ml e 

um ano ou mais de amenorréia. 

 

Análise dos dados  

 Foram analisadas as diferenças entre as proporções segundo extratos específicos, 

as quais foram testadas pelo χ
2 de Pearson, ou pelo teste exato de Fisher, adequado para 

as variáveis que apresentaram pequeno número de observações em alguns extratos. 

Foram estimadas as prevalências da SOP em cada categoria das variáveis e seus 

respectivos intervalos de confiança a 95% foram calculados pela técnica de Agresti-

Coull [31]. As análises deste estudo foram feitas com o programa Stata 12.0 (StataCorp, 

College Station, Texas, USA). 

 

Aspectos éticos 

 O ELSA-Brasil, por ser um estudo multicêntrico, foi aprovado pelo Conselho 

Nacional de Ética em Pesquisa (CONEP) e pelos Comitês de Ética em Pesquisa de 

todas as instituições participantes. Em particular, este subprojeto foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa do Instituto de Saúde Coletiva da Universidade Federal da 

Bahia. 
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RESULTADOS 
 

 Participaram do estudo 1.188 mulheres com média de idade de 54,1 (± 9,1) anos, 

das quais 60% se encontravam menopausadas, segundo os critérios aqui definidos. Com 

uma proporção de 78,8% de autodeclaradas pretas ou pardas, pela classificação do 

Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística, 54,3% e 48,4% tinham ensino médio e 

universitário completos, respectivamente. 

 Das mulheres estudadas 53,1% responderam o questionário de hirsutismo, com 

74,5% de respostas on-line e as demais por correio ou pessoalmente. Foram feitas 

dosagens hormonais em 77,3% das participantes e 98,7% responderam perguntas sobre 

o intervalo intermenstrual no questionário da linha de base do ELSA-Brasil. De todas as 

participantes 99,2% fizeram exames de glicose e insulina, permitindo o cálculo do 

HOMA (Figura 1). 

 A prevalência de mulheres com SOP foi estimada em 6,57% (IC 95% 5,22 – 

8,13), nas quais 35,9% apresentaram hiperandrogenismo e oligomenorreia, 50% 

hiperandrogenismo e resistência insulínica, 10,3% oligomenorreia e resistência 

insulínica e 3,9% tinham os três critérios simultaneamente. Dentre essas mulheres, 

47,4% tinham hirsutismo, 82,1% hiperandrogenemia, 50% oligomenorreia e 64,1% 

resistência insulínica.  

 A prevalência da SOP estava bem distribuída entre as diversas faixas etárias. Em 

relação à raça/cor da pele, também se observou uma relativa homogeneidade da 

ocorrência da síndrome. Não foram observadas diferenças estatisticamente significantes 

entre as proporções de casos de SOP nos extratos das variáveis relacionadas à 

escolaridade, como anos de estudo, nível funcional, idade do término do ensino médio e 

mobilidade escolar intergeracional.  Do mesmo modo, diferenças entre extratos de 
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variáveis relacionadas à vida familiar, como baixo peso ao nascer, número de irmãos e 

situação conjugal não atingiram níveis de significância estatística. (Tabela1). 

  A SOP mostrou-se altamente prevalente entre mulheres com oligomenorreia, 

hirsutismo, e hiperandrogenemia, representada por aumento das testosteronas total, livre 

e IAL.  Houve diferenças estatisticamente significantes entre aquelas que relataram não 

ter tido nascidos vivos, situação na qual foi estimada prevalência mais elevada da 

síndrome. Maior prevalência da SOP foi encontrada entre mulheres com diagnóstico 

médico prévio da síndrome, entre usuárias de contraceptivos orais e entre mulheres que 

gestaram duas ou menos vezes, não obstante os níveis limítrofes de significância 

estatística. Não se registrou diferença na ocorrência da SOP em mulheres com e sem 

infertilidade. (Tabela 2). 

 Em relação às características antropométricas relacionadas aos aspectos 

metabólicos, observou-se que a SOP ocorre mais nos extratos de sobrepeso e obesidade. 

O peso referido aos 20 anos não mostrou diferenças significativas na prevalência da 

SOP. Entretanto, quando se estimou a diferença entre o peso medido atualmente e o 

referido aos 20 anos, observou-se que, quando categorizado pelo primeiro quartil ou 

pela mediana, a síndrome foi bem mais prevalente no grupo que ganhou mais peso. O 

mesmo ocorreu com outras variáveis como a circunferência da cintura, a relação 

cintura/quadril e a intolerância à glicose isolada ou em conjunto com o DM2. Não 

houve diferenças estatisticamente significantes entre as prevalências de SOP entre 

mulheres diabéticas e não diabéticas (Tabela 3). 
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DISCUSSÃO 
 

 Este estudo descreveu a SOP do ponto de vista epidemiológico, explorando 

características sociodemográficas, reprodutivas, antropométricas e metabólicas numa 

população de mulheres maduras, predominantemente menopausadas.  

 A prevalência dos componentes da síndrome neste grupo mostra proporções 

comparáveis às observadas em estudos previamente realizados [32], inclusive no que 

diz respeito à resistência insulínica, um elemento não incluído até então como critério 

diagnóstico [7, 33, 34]. Estudo recente mostrou padrão de ocorrência semelhante aos 

aqui encontrados em relação à ocorrência de hiperandrogenismo, de resistência 

insulínica e de fenótipos não androgênicos [33].  

 Habitualmente a SOP é mais prevalente em grupos de mulheres mais jovens, o 

que não foi observado neste estudo, provavelmente pelo uso de critérios de classificação 

específicos para mulheres menopausadas, o que permitiu a identificação da síndrome 

em qualquer faixa etária. Não parece surpreendente a homogeneidade etária encontrada 

na distribuição de casos, ao se estudar um grupo de mulheres acima dos 35 anos. Os 

achados aqui descritos confirmam a constatação dos estudiosos do tema de que a SOP 

afeta igualmente mulheres de todos os grupos raciais [35, 36].   

 Dos poucos estudos que reportaram informações sobre a escolaridade das 

mulheres com a síndrome, todos apontaram para o maior nível de educação em 

mulheres afetadas [16, 18, 37, 38]. No presente estudo não foi possível confirmar esta 

associação. Em relação à escolaridade, a prevalência relativamente baixa de mulheres 

com pouca escolaridade e a consequente homogeneidade da população estudada 

levaram ao baixo poder amostral para detectar esta diferença. A variável construída para 

estudar a mobilidade escolar intergeracional relacionou os níveis educacionais maternos 
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e das participantes não mostrou maior prevalência de SOP nos extratos de escolaridade 

mãe/filha alta e ascendente. O único estudo que explorou essas variáveis, na perspectiva 

do curso de vida, utilizando o nível de educação dos pais como proxi de posição 

socioeconômica na infância, mostrou maior ocorrência da síndrome no grupo de 

escolaridade ascendente [38]. 

 Apesar das prevalências da SOP terem se mostrado semelhantes entre as 

mulheres férteis e as que referiram infertilidade, pôde-se observar que a síndrome foi 

mais prevalente entre mulheres que tiveram menos gestações e, principalmente, entre 

aquelas que referiram não ter tido nenhum nascido vivo. Achados recentes mostraram 

que desfechos reprodutivos, no longo prazo, são surpreendentemente semelhantes aos 

das mulheres que não têm a síndrome, particularmente considerando os tratamentos de 

infertilidade e as técnicas de reprodução assistida [39]. No entanto, outros estudos 

mostraram que o aumento da resistência à insulina está relacionado ao maior risco de 

abortamento espontâneo [40, 41], que pode ocorrer em até 44% mulheres com SOP 

[42]. No presente estudo, a infertilidade foi definida pela ausência de concepção após 

um ano de exposição sem contracepção, o que exclui os abortamentos espontâneos.  

 Apesar de mais mulheres com o conhecimento prévio do diagnóstico da 

síndrome serem portadoras da SOP, segundo as definições deste estudo, a diferença 

entre os extratos não mostrou significância estatística, o que pode ser consequência das 

dificuldades diagnósticas inerentes à falta de padronização de critérios para a 

identificação desta condição. Não há como descartar a possibilidade do viés de 

diagnóstico ou também de rememoração [43].  

O uso de contraceptivos orais (CO) constitui-se o tratamento mais comumente 

prescrito para tratar sintomas relacionados à síndrome, particularmente a irregularidade 

menstrual e o hirsutismo. Por este motivo esperava-se maior prevalência da SOP, do 
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que a encontrada, entre mulheres com uso atual ou passado de CO. Estes achados são 

consistentes, no entanto, com recente estudo populacional americano que não mostrou 

maior uso deste tipo de medicamento entre mulheres com SOP, quando comparadas 

com a população geral [44]. No Brasil registra-se um alto uso desse tipo de 

contracepção, em especial entre mulheres escolarizadas [45]. 

 Em conjunto, a maior prevalência da SOP entre mulheres nas maiores faixas de 

IMC, circunferência da cintura e relação cintura/quadril são consistentes com achados 

de inúmeros estudos sobre o tema [46, 47]. Entretanto, observou-se que ao comparar as 

diferenças entre as medidas do peso atual e do peso referido aos 20 anos de idade, as 

mulheres com SOP foram mais prevalentes entre aquelas que ganharam mais peso. 

Estes achados são diferentes do que observou um estudo longitudinal que acompanhou 

por 21 anos um grupo de mulheres com SOP e não encontrou diferenças significativas 

na variação do peso entre casos e controles [48]. No entanto, um grupo de pesquisadores 

finlandeses, ao estudar uma coorte de nascimento, verificou que mulheres com SOP 

tinham peso normal na adolescência e aos 31 anos tiveram 44% mais chance de 

apresentar sobrepeso ou obesidade, resultados consistentes com os achados do presente 

estudo [49].  

 Com os dados desta pesquisa, não foi possível demonstrar a maior ocorrência de 

baixo peso ao nascer em mulheres com SOP e, não obstante vários estudos terem 

observado esta associação, este assunto permanece controverso. Alguns autores 

observaram que crianças com restrição de crescimento intrauterino apresentaram maior 

chance de desenvolver a síndrome, uma associação mediada pelo aparecimento precoce 

de pelos pubianos [1, 8], o que não foi estudado no ELSA-Brasil. Outros grupos de 

pesquisa não confirmaram estes achados [49, 50]. No contexto brasileiro, torna-se 

importante discutir a qualidade da informação sobre peso ao nascer. Dados sobre as 
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condições do nascimento são limitadas, em particular para a faixa etária das 

participantes deste estudo, pois somente a partir de 1990 foi instituída a obrigatoriedade 

do fornecimento da Declaração de Nascido Vivo, que contem informações sobre o 

recém-nascido, inclusive o peso ao nascer [51].  

 A maior prevalência das participantes com SOP entre as mulheres com os 

distúrbios mais comuns do metabolismo do carboidrato, representados por intolerância à 

glicose isoladamente, ou intolerância e DM2 em conjunto, está de acordo com a 

literatura do tema [52]. É provável que a baixa ocorrência e o tamanho da população 

estudada não tenham permitido o poder estatístico necessário para alcançar níveis de 

significância estatística em relação à prevalência de SOP em diabéticas.   

Torna-se importante salientar que estudos que abordam aspectos 

socioeconômicos da SOP são escassos tanto na literatura nacional, quanto internacional. 

A abordagem epidemiológica do estudo da SOP aqui apresentada contribui para o 

conhecimento que vem se acumulando sobre o tema e abre a possibilidade para estudos 

futuros. No presente trabalho, os casos de SOP se originaram na linha de base do 

ELSA-Brasil, o que possibilitará análises futuras incluindo participantes de todos os 

centros, mas principalmente o aprofundamento da investigação testando hipóteses aqui 

exploradas em uma perspectiva longitudinal.  
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Tabela 1. Prevalência da síndrome dos ovários policísticos segundo características sociodemográficas 
em mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da coorte do ELSA-Brasil (n=1188). Salvador, 

Brasil, 2008 - 2010. 
  Prevalência da SOP   
Variáveis                    n            (%)           IC   p 
SOP 78 6,57 (5,22 - 8,13)  

Idade    0,121 
     35-55 617 6,32 (4,53 – 8,54)  
     55-74 571 6,83 (4,90 – 9,22)  

Raça/cor a    0,512b 
     Preta 405 5,68 (3,63 - 8,40)  
     Parda 510 6,86 (4,82 - 9,42)  
     Branca 217 7,37 (4,27 - 11,70)  
     Amarela  15 6,67 (0,17 - 31,95)  
     Indígena 14 14,29 (1,78 - 42,81)  

Anos de estudo    0,127b 
     < 11 anos 124 3,23 (0,89 - 8,05)  
     ≥ 11 anos 1064 6,95 (5,50 - 8,65)  

Nível funcional    0,264 
     Apoio 355 5,07 (3,03 - 7,90)  
     Técnico 455 7,91 (5,60 - 10,79)  
     Docente/Superior 378 6,35 (4,11 - 9,30)  

Situação conjugal    0,793 
     Solteiras 158 7,59 (3,99 - 12,89)  
     Unidas  570 6,14 (4,31 - 8,44)  
     Separadas 460 6,74 (4,63 - 9,43)  

Peso ao nascer (kg)    0,866b 
             < 2,5  51 5,88 (1,23 - 16,24)  
     2,5 |─ 4,0  823 7,29 (5,16 - 9,29)  
            ≥ 4,0  67 5,97 (1,65 - 14,59)  

Número de irmãos    0,732 
     ≤ 3 316 6,96 (4,41 - 10,35)  
     > 3 828 6,40 (4,83 - 8,29)  

Idade terminou o ensino médio   0,381 
     ≤ 20 anos 731 7,52 (5,72 - 9,68)  
     > 20 anos 316 6,01 (3,66 - 9,23)  

Mobilidade escolar intergeracional    0,516b 
     Alta c 265 6,79 (4,08 - 10,52)  
     Ascendente 782 7,16 (5,46 - 9,20)  
     Baixa 103 3,88 (1,07 - 9,45)  

a Segundo classificação do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE); b Teste exato de Fisher; c Incluída a 
categoria descendente.
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Tabela 2. Prevalência da síndrome dos ovários policísticos segundo características 
reprodutivas em mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da coorte do ELSA-Brasil 

(n=1188). Salvador, Brasil, 2008 - 2010. 
  Prevalência da SOP   
Variáveis                      n (%)                IC        p 

SOP a 78 6,57 (5,22 - 8,13)  

Oligomenorreia    0,000 
     Sim 69 39,13 (27,60 - 51,63)  
     Não 1104 4,62 (3,46 - 6,03)  

Hirsutismo b    0,000 
     Sim 165 22,42 (16,31 - 29,56)  
     Não 465 3,01 (1,66 - 4,10)  

Testosterona total    0,000 
     ≥ 55 ng/dl 45 37,78 (23,77 - 53,46)  
     < 55 ng/dl 873 5,73 (4,28 - 7,48)  

Índice de andrógenos livres   0,000 
     ≥ 5,8 % 46 50,00 (34,90 - 65,00)  
     < 5,8 % 872 5,05 (3,69 - 6,71)  

Testosterona livre    0,000 
     ≥ 8,5 pg/ml 25 50,00 (35,53 - 64,47)  
     < 8,5 pg/ml 868 4,94 (3,51 - 6,49)  

Infertilidade c    0,937 
     Sim 170 6,47 (3,27 - 11,28)  
     Não 1010 6,63 (5,18 - 8,35)  

Diagnóstico médico prévio de SOP   0,105 
     Sim 131 9,92 (5,39 - 16,37)  
     Não 1049 6,20 (4,81 - 7,83)  

Nº de gestações    0,093 
     0 a 2 650 7,69 (5,76 - 10,02)  
     3 ou mais 533 5,25 (3,52 - 7,50)  

Contraceptivo oral d    0,092 
     Sim 812 7,39 (5,69 - 9,41)  
     Não 376 4,79 (2,86 - 7,46)  

Nascidos vivos    0,011 
     Nenhum 83 14,46 (7,70 - 23,89)  
     1 ou 2 590 6,1 (4,31 - 8,35)  
     3 ou mais 515 5,83 (3,96 - 8,21)   

a Síndrome dos ovários policísticos; b  ≥ 5 pontos no Questionário de Hirsutismo com cinco áreas  
corporais;  c Um ano ou mais sem engravidar, quando exposta; d Uso atual ou passado.  
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Tabela 3. Prevalência da síndrome dos ovários policísticos por categorias de 
características metabólicas em mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da 

coorte do ELSA-Brasil (n=1188). Salvador, Brasil, 2008 - 2010. 

  Prevalência da SOP   
Variáveis                      n (%) IC    p 
SOP a 78 6,57 (5,22 - 8,13)  

IMC b    0,001 
     Peso normal 439 3,19 (1,75 - 5,29)  
     Sobrepeso 446 7,85 (5,53 - 10,75)  
     Obesidade 301 9,63 (6,55 - 13,54)  

Peso aos 20 anos    0,639 
     < 50 kg 531 6,21 (4,32 - 8,62)  

     ≥ 50 kg 623 6,90 (5,04 - 9,19)  

Peso atual - Peso 20 anos c   0,008 
     < 9 kg 283 3,18 (1,46 - 5,95)  
     ≥ 9 kg 869 7,71 (6,02 - 9,69)  

Peso atual - Peso 20 anos d   0,006 
     < 16 kg 568 4,58 (3,01 – 6,64)  
     ≥ 16 kg 584 8,56 (6,42 – 11,13)  

Circunferência da cintura   0,003 
     < 88 cm 559 4,29 (2,77 - 6,32)  
     ≥ 88 cm 629 8,59 (6,52 - 11,05)  

Relação cintura/quadril    0,048 
     < 0,80 258 3,88 (1,87 - 7,01)  
     ≥ 0,80 928 7,33 (5,74 - 9,20)  

Intolerância à glicose e    0,009 
     Sim 314 9,24 (6,27 - 12,99)  

     Não 758 5,01 (3,57 - 6,82)  

DM2 ou IG f    0,003 
     Sim 461 9,11 (6,65 - 12,12)  
     Não 625 4,60 (3,13 - 6,50)  

Diabetes mellitus tipo 2    0,167 
     Sim 140 9,29 (5,04 - 15,36)  
     Não 1048 6,20 (4,82 - 7,84)   

                  a Síndrome dos ovários policísticos; b Índice de massa corpórea (peso/altura2); c Ponto de corte no 1º  
             quartil da distribuição; d Ponto de corte na mediana e Definida como glicemia 2h após a ingestão de  
             glicose ≥ 140 e < 200mg/dl; f Intolerância à glicose. 
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Mulheres trabalhadoras da UFBA participantes da coorte ELSA-Brasil 
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        Figura 1. Número de participantes envolvidas em cada uma das etapas de identificação  
        dos componentes da síndrome dos ovários policísticos 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 

 

Esta tese estudou a síndrome dos ovários policísticos (SOP), um tema instigante, 

no campo das doenças crônicas e não transmissíveis e que está no centro das discussões 

sobre a saúde das mulheres. Esta síndrome é considerada um fator de risco para o 

diabetes mellitus tipo 2 e, potencialmente, para as doenças cardiovasculares.  Ocupa um 

espaço importante na atual pandemia da obesidade, já que com ela se interrelaciona, ora 

como causa, ora como efeito. 

Este trabalho tratou de uma temática pouco explorada no Brasil, principalmente 

nos seus aspectos epidemiológicos. Contribuiu com a proposição de instrumentos que 

possibilitam a pesquisa sobre a SOP em estudos populacionais, especialmente os 

longitudinais, adequados à investigação causal. 

Construiu e validou um instrumento de pesquisa epidemiológica para mensurar 

hirsutismo, propôs e estudou critérios para a identificação da síndrome na menopausa e 

trouxe à discussão a epidemiologia da SOP nos seus aspectos sociodemográficos, 

reprodutivos e metabólicos. 

Ao se utilizar dados transversais oriundos do estudo de linha de base do ELSA-

Brasil, discutir a possibilidade do viés de memória é necessário, uma vez que alguns 

eventos de interesse ocorreram no passado para parte expressiva das mulheres. 

Particular atenção teve que ser dada à história menstrual, uma vez que a maior parte 

delas já tinha passado pela menopausa. O estudo transversal também não permite 

estabelecer com segurança a temporalidade dos eventos e, portanto, a relação causal 

entre eles. 

Por motivos operacionais relativos à aplicação do questionário de hirsutismo e 

especialmente aos exames de laboratório, não foi possível envolver os outros centros de 
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investigação do ELSA-Brasil, o que reduziu, nesta etapa, o poder amostral e a 

heterogeneidade da população de estudo, provavelmente limitando a análise de 

determinantes sociais, particularmente na perspectiva do curso de vida.  

Contribuir para a compreensão dos fenômenos que envolvem esta síndrome, 

aparentemente tão heterogênea, poderá abrir espaço para a identificação de 

características associadas à morbimortalidade e dar lugar à prevenção de desfechos 

graves, com a racionalização de recursos para intervir de modo preciso nas mulheres 

sob maior risco. Os conhecimentos produzidos poderão ajudar a subsidiar protocolos de 

atendimento para a identificação dessas mulheres, em particular, mas não 

exclusivamente, na atenção primária de saúde. Diagnosticar a SOP de modo preciso, em 

qualquer momento da vida de uma mulher, poderá estimular intervenções adequadas, 

tanto preventivas como terapêuticas. 

Estudar este tema no ELSA-Brasil traz consigo a grande potencialidade de 

permitir estudos posteriores na perspectiva transversal, envolvendo as mulheres dos seis 

centros. O questionário de hirsutismo que resultou da pesquisa desta tese foi incluído na 

Onda 2 do estudo e, o hirsutismo assim identificado, mostrou forte correlação com os 

níveis de testosterona, garantindo a viabilidade do estudo da SOP em toda coorte ELSA. 

Do mesmo modo, o acompanhamento dos casos de SOP na perspectiva longitudinal, 

poderá contribuir para a elucidação dos riscos a que essas mulheres estão submetidas. 

Neste contexto, essa excepcional plataforma de pesquisa, que já produziu alguns 

milhares de variáveis por participante, possibilitará o estudo das interrelações da 

síndrome com uma variada gama de aspectos, desde os genômicos, até os 

macrossociais.  

Por fim, é importante salientar que são muitas as controvérsias em torno da SOP, 

desde a sua nomenclatura, passando pelos critérios diagnósticos e chegando ao 
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paradoxo de predispor mulheres aos fatores de risco cardiovascular e não concorrer para 

o maior número de eventos e mortes relacionadas a estes riscos. Esta tese ajuda a manter 

o canal aberto para essas discussões, e dá corpo a esta linha de pesquisa em direção a 

estudos futuros.  
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ANEXO I 
 

O ELSA-BRASIL 
 

O Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto – ELSA – é uma investigação 

prospectiva multicêntrica com participantes funcionários de instituições públicas, e tem 

como objetivo principal investigar doenças crônicas não-transmissíveis, em particular 

DCV e DM2, nos seus aspectos epidemiológicos, clínicos e moleculares. 

Considerando que a incidência das doenças crônicas não-transmissíveis e seus 

fatores de risco ainda são desconhecidos na população brasileira, acrescido o fato de que 

esta parcela de doenças impõe custos elevados decorrentes da assistência médica ao 

Sistema Único de Saúde, o ELSA-Brasil busca produzir informações que podem ser 

essenciais para o desenvolvimento de programas preventivos e para a formulação de 

políticas públicas capazes de reduzir o impacto dessas doenças no país.  

O ELSA-Brasil está sendo desenvolvido por um consórcio constituído por seis 

instituições de ensino superior e pesquisa: Universidade Federal da Bahia, Fundação 

Oswaldo Cruz, Universidade de São Paulo, Universidade Federal de Minas Gerais, 

Universidade Federal do Espírito Santo e Universidade Federal do Rio Grande do Sul. 

Em cada uma dessas instituições foi instalado um Centro de Investigação (CI) com 

estrutura para o desenvolvimento das atividades do estudo e acompanhamento dos 

participantes, com salas para entrevistas, antropometria, exames laboratoriais e 

especializados. Cada CI dispõe de um biobanco local composto por diversos tipos de 

amostras biológicas de sangue e urina. Amostras locais foram também enviadas para 

constituir duas biotecas nacionais, uma no Rio de Janeiro e outra em São Paulo, 

inclusive com armazenamento de material para estudos genéticos.  



 
 

 
Síndrome dos ovários policísticos: uma abordagem epidemiológica. 

 

137

Os CIs são coordenados por professores universitários participantes de grupos de 

pesquisa consolidados com histórico de colaboração mútua e são estimulados a propor e 

realizar estudos, relacionados ou não aos desfechos principais, localmente ou em rede, 

inclusive com a proposição de estudos suplementares.  

 

População e amostra 

 O tamanho esperado para a coorte ELSA foi calculado tomando como base a 

incidência dos desfechos principais. Levando-se em consideração as perdas esperadas 

no acompanhamento da coorte ELSA e a possibilidade da apresentação dos resultados 

em separado para homens e mulheres, optou-se por recrutar 15.000 participantes nos 

seis Centros de Investigação ELSA, com aproximadamente 7.500 mulheres.  

Todos os funcionários ativos ou aposentados das seis instituições envolvidas 

entre 35 e 74 anos de idade eram elegíveis. Os critérios de exclusão foram gravidez 

atual ou recente, intenção de pedir demissão da instituição de trabalho em futuro 

próximo, problemas cognitivos ou de comunicação graves e aposentados que morassem 

fora da área metropolitana do centro de estudo. 

Com uma amostra esperada de 15.000 funcionários que foi calculada tomando 

como base a incidência dos desfechos principais, levando-se em consideração as perdas 

esperadas no acompanhamento da coorte ELSA e a possibilidade da apresentação dos 

resultados em separado para homens e mulheres, recrutou-se 15.105 participantes com 

54% de mulheres. 

Produção de dados 

Os exames de linha de base ocorreram entre 2008 e 2010 (Onda 1) e a segunda 

visita dos participantes aos CIs (Onda 2) foi iniciada em 2012 e o seu término planejado 

para 2014.  
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No questionário, além de perguntas sobre a saúde presente e passada, nos seus 

diversos aspectos, foram exploradas variáveis associadas ao ambiente de trabalho, ao 

percurso de vida e à determinação social como renda, educação, gênero e situação 

marital, dentre outros módulos e escalas que incluem aspectos detalhados da dieta, 

saúde mental e cognitiva, discriminação, vizinhança e georreferenciamento. 

Medidas antropométricas da pressão arterial e eletrocardiograma foram aferidas 

por métodos padronizados e serão repetidas nas visitas subsequentes. Exames especiais 

foram feitos como retinografia, ecocardiografia, ultrassonografia de carótida, fígado e 

parede abdominal. Na Onda 2  alguns desses exames não estão sendo realizados, com a 

entrada de outros como bioimpedância, medida da força muscular e estesiometria com 

uso do monofilamento. 

 

Monitoramento de desfechos 

Estão previstas novas visitas aos CIs com entrevistas e exames a cada três ou 

quatro anos. No intervalo entre as visitas, são feitos contatos telefônicos anuais com 

entrevistas que buscam a verificação do estado de saúde atual, a ocorrência de desfechos 

de interesse do estudo ou o registro de notificação de qualquer evento de saúde ocorrido 

no período. Os óbitos são registrados com base em informação de familiares ou 

pesquisados nas bases de dados disponíveis. As notificações de eventos de saúde de 

interesse e os óbitos são investigados por diversos meios, homologados e classificados 

pelo comitê de monitoramento.  

 

Controle de qualidade 

A qualidade da produção de dados tem sido assegurada por diversas estratégias. 

Vários estudos piloto foram realizados incluindo todos os procedimentos contemplados 
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na produção dos dados. Treinamento, certificação e recertificação das equipes são 

atividades constantes. Reuniões de redes de supervisores de cada frente de produção de 

dados como aferição, laboratório, monitoramento etc., têm realização frequente para 

aprimorar a padronização e o compartilhamento de problemas e soluções. Visitas 

cruzadas entre os CIs para a observação das atividades realizadas em centros diferentes 

são programadas para o período no qual os participantes estão sendo entrevistados e 

examinados. Coeficientes de confiabilidade são estimados para algumas medidas 

clínicas. Alguns módulos e escalas passaram por estudos teste-reteste, para a avaliação 

da reprodutibilidade dos métodos aplicados. 

 

Aspectos éticos 

Por ser um estudo multicêntrico, o protocolo do ELSA-Brasil foi aprovado não 

somente pelo Comitê Nacional de Ética em Pesquisa, como pelos comitês locais das 

instituições de pesquisa envolvidas.  

Todos os participantes receberam resultados dos exames realizados e foram 

referidos para atendimento médico sempre que achados importantes foram identificados 

nos exames clínicos ou complementares. Um manual de procedimentos clínicos foi 

concebido para nortear as condutas adotadas para cada caso. 

 

Processamento e análise de dados 

Um grande banco de dados com alguns milhares de variáveis tem sido 

constituído e gerenciado pelo Centro de Dados do ELSA-Brasil, na Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul. Variáveis derivadas estão sendo propostas e 

homologadas pelo Centro, que disponibiliza periodicamente o banco de dados 

atualizado para os pesquisadores do estudo. Após o recrutamento e realização da Onda 
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1, para garantir a confidencialidade, os dados foram cegados aos pesquisadores através 

da criação de número de identificação nacional, diferente do registro do recrutamento. A 

limpeza do banco se faz permanente com a investigação de valores de dados 

inconsistentes e, portanto questionáveis, passíveis de edição após verificação. 

 

Descrição detalhada do estudo poderá ser encontrada em artigo publicado pelo 

grupo de pesquisadores principais do ELSA-Brasil [2]. 
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ANEXO II 
 

QUESTIONÁRIO DE HIRSUTISMO 
 

 
 
 
Cara participante: 
 
A equipe do projeto ELSA gostaria de lhe solicitar uma contribuição valiosa 
para a produção de novos conhecimentos em saúde. 
 
Para tentar esclarecer questões relacionadas ao funcionamento dos ovários, 
ovulação, produção de hormônios e suas consequências, precisamos saber 
como os seus pelos corporais se distribuem. 
 
Solicitamos que nos responda qual é o seu padrão atual de pelos nas 
diversas regiões do corpo, de acordo com os desenhos representados nas 
questões. Pedimos que faça essa avaliação tendo em mente sua distribuição 
de pelos quando não está depilada ou raspada, para que tenhamos uma 
noção real.  
 
Note que para cada uma das cinco áreas do corpo representadas existem 
cinco pontuações disponíveis, de 0 a 4,  que se relacionam com a 
intensidade (concentração e distribuição) de pelos que são mais grossos, 
mais longos ou mais escuros e que, em alguma medida, se destacam 
dos demais.  
 
Se as figuras deixarem dúvidas, você achará após os desenhos, para 
cada uma das áreas pesquisadas, instruções específicas para as 
suas respostas. Se for necessário, leia essas instruções.  
 
A presença de pelos em outras áreas além das especificadas não 
deverá ser registrada. 
 
A seguir, uma pesquisadora treinada inspecionará algumas partes do seu 
corpo (rosto, tórax, abdômen, braços, coxas e costas) e fará registros sobre 
a quantidade e distribuição dos seus pelos. 
 
A sua resposta é muito importante. Desde já agradecemos muito a sua 
disponibilidade.  
 
Estela Aquino 
Coordenadora do CI – ELSA/Bahia  
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1. Como é a sua distribuição atual de pelos?   
    (Todas as áreas devem ser marcadas com um X sobre o número escolhido) 
 

Leia as instruções abaixo somente se as figuras não forem suficientes para responder. 
 

   
 
                             
 
Instruções para a verificação de pelos 
 
Em cada uma das áreas, marque 0 (zero) se não tiver pelos grossos e/ou escuros. 
 
A - Acima do lábio: 1–Pelos somente nos cantos dos lábios. 2-Na metade de cada lado. 3-Em quase toda a 
extensão de cada lado. 4-Em toda a extensão. 
 
B - Queixo e pescoço: 1-Poucos fios no queixo ou no pescoço. 2-Muitos fios no queixo ou no pescoço. 3-Fios no 
queixo até a curvatura do pescoço.  4-No queixo e que ultrapassam a curvatura do pescoço. 
 
C - Tórax: 1-Fios em volta dos mamilos.  2–Fios em volta dos mamilos e um pouco entre os seios. 3-Fios em volta 
dos mamilos e muitos entre os seios. 4-Fios nos mamilos e muitos entre os seios e acima deles. 
 
D - Abaixo do umbigo: 1-Poucos fios na linha média do abdômen. 2- Fios que ultrapassam a linha média do 
abdômen, alargando-a. 3-Fios distribuídos em forma de triângulo de base larga.  4-Muitos fios distribuídos em toda a 
região. 
 
E – Entrecoxas: 1-Fios nas virilhas, face interna no alto das coxas.  2-Fios nas virilhas, face interna e anterior até 
metade das coxas. 3- Virilhas, face interna e anterior até acima dos joelhos. 4-Nas virilhas e em toda a coxa. 
 

 

A 

B 

C

D

E 
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2. Como era a sua distribuição de pelos até os 35 anos?  
(Todas as áreas devem ser marcadas com um X sobre o número escolhido) 
 
Leia as instruções abaixo somente se as figuras não forem suficientes para responder. 
 

   
 
            
 
Instruções para a verificação de pelos 
 
Em cada uma das áreas, marque 0 (zero) se não tiver pelos grossos e/ou escuros. 
 
A - Acima do lábio: 1–Pelos somente nos cantos dos lábios. 2-Na metade de cada lado. 3-Em quase toda a 
extensão. 4-Em toda a extensão. 
 
B - Queixo e pescoço: 1-Poucos fios no queixo ou no pescoço. 2-Muitos fios no queixo ou no pescoço. 3-Fios no 
queixo até a curvatura do pescoço.  4-Fios no queixo e que ultrapassam a curvatura do pescoço. 
 
C - Tórax: 1-Fios em volta dos mamilos.  2–Fios em volta dos mamilos e um pouco entre os seios. 3-Fios em volta 
dos mamilos e muitos entre os seios. 4-Fios nos mamilos e muitos entre os seios e acima deles. 
 
D - Abaixo do umbigo: 1-Poucos fios na linha média do abdômen. 2- Fios que ultrapassam a linha média do 
abdômen, alargando-a. 3-Fios distribuídos em forma de triângulo de base larga. 4-Muitos fios distribuídos em toda a 
região. 
 
E – Entrecoxas: 1-Fios nas virilhas, face interna no alto das coxas.  2-Fios nas virilhas, face interna e anterior até 
metade das coxas. 3- Virilhas, face interna e anterior até acima dos joelhos. 4-Nas virilhas e em toda a coxa. 
 
 

A 

E 

B 

C 

D
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3. Comparando com os pelos que você tinha antes dos 35 anos, atualmente 
você: (Marque somente uma alternativa) 

 
a. Tem muito menos pelos. 
b. Tem menos pelos. 
c. Tem a mesma quantidade de pelos. 
d. Tem mais pelos. 
e. Tem muito mais pelos.                   

                               
                                    

4. Você já fez algum tipo de depilação definitiva (eletrólise e/ou laser) com a 
intenção de acabar com os pelos?    
(Uma resposta para cada uma das áreas corporais – A, B, C, D e E – de 
acordo com os desenhos das perguntas 1 e 2). 
                                           
                   

A.  Sim  Não 
B.  Sim  Não 
C.  Sim  Não 
D.  Sim  Não 
E.  Sim  Não 

 
      
5. O que você achou deste questionário?  
 (Para cada uma das afirmações abaixo, responda sim ou não) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Obs. Este estudo não se destina ao diagnóstico. Ele se propõe exclusivamente a 
validar este questionário que poderá ser utilizado em pesquisas posteriores. 

 
 
 

Obrigada! 
 

  Sim Não 
A. Fácil de responder – autoexplicativo.    
B. Precisa de muita atenção.   
C. As figuras e as explicações são suficientes.   
D. Dá para responder em pouco tempo.   
E. Tive muita dúvida ao escolher as opções.   
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ANEXO III 
 

BLOCO DE MULHERES DO QUESTIONÁRIO ELSA – linha de b ase  
 

MULHERES (MUL) 
 

Entrevistador(a): ASSINALE SE O SEXO DO(A) PARTICIPANTE  

[  ] Mulher 

[  ] Homem (PULE PARA A QUESTÃO 01 DO BLOCO DIE) 

Entrevistador(a): Diga à participante: “As próximas perguntas são importantes para 

conhecer aspectos específicos da saúde das mulheres. Vamos falar primeiro sobre a 

sua menstruação”. 

01. Que idade a Sra. tinha quando menstruou pela primeira vez? 

|___|___| anos 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

[  ] Nunca menstruei (PULE PARA A QUESTÃO 16; ANTES LEIA O CABEÇALHO) 

02. A Sra. ainda menstrua? 

[  ] Sim (PULE PARA A QUESTÃO 06) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER  

[  ] Não -------���� 03. Há quanto tempo a Sra. parou de menstruar? LEIA AS 

ALTERNATIVAS 

[  ] Há menos de 6 meses 

[  ] Entre 6 meses e 1 ano 

[  ] Há mais de 1 ano 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 
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 04. Que idade a Sra. tinha quando sua menstruação parou 

definitivamente? 

|___|___| anos 

[  ] NÃO SE APLICA 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

05. Porque não menstrua mais? LEIA AS ALTERNATIVAS. Se for o 

caso, pode ser escolhida mais de uma opção de resposta. 

[  ] Menopausa natural 

[  ] Cirurgia para retirada de útero (histerectomia) 

[  ] Cirurgia para retirada de dois ovários 

[  ] Outros tratamentos (hormônios, quimioterapia ou radiação) 

[  ] Outra razão. Especifique: 

 

 

 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

06. De quanto em quanto tempo a Sra. costuma/costumava ficar menstruada?  

LEIA AS ALTERNATIVAS 

[  ] Menos de 25 dias 

[  ] Entre 25 e 34 dias 

[  ] Entre 35 e 59 dias 

[  ] Entre 60 dias e 6 meses incompletos 

[  ] Entre 6 meses e um ano 

[  ] Mais de um ano 

[  ] Tinha ciclos irregulares 
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Entrevistador(a): Diga à participante:“Vamos falar agora sobre gravidez” 

07. A Sra. já esteve grávida? Considere todas as gestações, incluindo aquelas que 

resultaram em filho nascido vivo ou morto, em aborto espontâneo/perda, aborto 

provocado e gravidez ectópica/nas trompas. 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

(PULE PARA A QUESTÃO 14) 

08. Que idade a Sra. tinha quando engravidou pela primeira vez? 

|___|___| anos 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

09. Considerando todas as suas gestações, quantas terminaram com: 

LEIA AS ALTERNATIVAS 

|___|___| Nascidos-vivos 

|___|___| Nascidos-mortos 

|___|___| Abortos 

|___|___| Outras (gravidez tubária (nas trompas), mola e etc) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

10. Apenas confirmando o número total de vezes que a Sra. engravidou foi: 

|___|___| GESTAÇÕES 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 
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11. Em alguma gravidez, parto ou pós-parto, a Sra. teve pré-eclampsia/eclampsia 

(pressão alta e inchação nas pernas que podem levar à perda do bebê, especialmente 

na primeira gravidez)? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

12. Em alguma gravidez, a Sra. teve ganho de peso maior do que 30 kg? 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

[  ] Não 

[  ] Sim --------���� 13. Em quantas gestações? 

|___|___| gestações 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

14. Mantendo relações sexuais com freqüência, alguma vez a Sra. já tentou 

engravidar durante um ano completo ou mais e não conseguiu? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

15. Algum médico já lhe deu o diagnóstico de síndrome de ovários policísticos? LEIA 

AS ALTERNATIVAS. 

[  ] Sim, com base em exame clínico 

[  ] Sim, confirmado por ultra-som 

[  ] Sim, mas desconhece com que base foi feito o diagnóstico 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 
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Entrevistador(a): Se a participante tiver dito que não menstrua mais (ver Questão 02) 

PULE PARA A QUESTÃO 21; ANTES DA PERGUNTA LEIA O CABEÇALHO. 

Diga à participante: “As próximas perguntas se referem aos métodos anticoncepcionais”. 

16. ATUALMENTE, a Sra. (ou seu marido/parceiro) usa algum método para evitar a 

gravidez? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

(PULE PARA A QUESTÃO 21; ANTES DA PERGUNTA 

LEIA O CABEÇALHO) 

17. Qual método anticoncepcional a Sra. (ou seu marido/parceiro) usa atualmente? Se for 

o caso, escolha mais de uma opção de resposta. Entrevistador(a): ENTREGUE O CARTÃO 

MUL01 

[  ] Pílula (comprimido oral) 

[  ] Injeções contraceptivas 

[  ] Implante hormonal 

[  ] Anel (contraceptivo hormonal intravaginal) 

[  ] DIU com hormônio (Mirena) 

[  ] DIU sem hormônio SE SOMENTE ALGUM 

DESSES ITENS TIVER 

SIDO ASSINALADO, 

PULE PARA A 

QUESTÃO 21; ANTES 

DA PERGUNTA LEIA O 

CABEÇALHO. 

[  ] DIU não especificado 

[  ] Camisinha masculina (condom) 

[  ] Ligadura/laqueadura de trompas (esterilização feminina) 

[  ] Parceiro fez vasectomia (esterilização masculina) 

[  ] Outro (especifique): 

 

 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

Entrevistador(a): RECOLHA O CARTÃO MUL01 
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18. Que idade a Sra. tinha quando começou a usar o método hormonal atual (pílula, 

injeções contraceptivas, implante hormonal, anel (contraceptivo hormonal 

intravaginal) ou DIU com hormônio)? 

|___|___| ANOS 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

19. Por quanto tempo usa esse método hormonal atual (somar o tempo de uso apenas 

do método hormonal atual, EXCLUINDO os períodos que interrompeu)? 

|___|___| ANOS (SE MENOS QUE 1 ANO MARQUE 00) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

20. Qual é o nome comercial/genérico do método hormonal atual (pílula, implante ou 

injeções contraceptivas) que usa? Entrevistador(a): ENTREGUE O CARTÃO MUL02 

|___|___| CÓDIGO DO MEDICAMENTO 

[  ] Outro --���� 20a. Qual? 

 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

Entrevistador(a): RECOLHA O CARTÃO MUL02 

Diga à participante: “Agora, gostaríamos de saber sobre os métodos anticoncepcionais 

que a Sra. usou no passado”. 

21. A Sra. já usou anticoncepcionais hormonais para evitar filhos ou qualquer outro 

motivo (por exemplo, para tratar acne/espinhas, para regular ou suprimir a 

menstruação) QUE NÃO ESTEJA USANDO ATUALMENTE? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

(PULE PARA A QUESTÃO 26; ANTES DA 

PERGUNTA LEIA O CABEÇALHO) 
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22. Qual método anticoncepcional hormonal a Sra. já usou? Se for o caso, escolha 

mais de uma opção de resposta. LEIA AS ALTERNATIVAS 

[  ] Pílula (comprimido oral)  

[  ] Injeções contraceptivas 

[  ] Implante hormonal 

[  ] Anel (contraceptivo hormonal intravaginal) 

[  ] DIU com hormônio (Mirena) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

ENTREVISTADOR(A): Leia a frase NÃO CONSIDERE O MÉTODO ANTICONCEPCIONAL 

ATUAL, SOMENTE para as mulheres que estejam usando método anticoncepcional 

HORMONAL atualmente (ver Questão 17). 

23. Que idade a Sra. tinha quando começou a usar esse (ou o primeiro desses) 

método(s) anticoncepcional(is) hormonal(is)? NÃO CONSIDERE O MÉTODO 

ANTICONCEPCIONAL ATUAL 

|___|___| ANOS 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

24. Ao todo, NO PASSADO, durante quanto tempo a Sra. usou esse(s) método(s) 

anticoncepcional (is) hormonal (is)? Se for o caso, exclua os períodos em que 

interrompeu o uso. NÃO CONSIDERE O MÉTODO ANTICONCEPCIONAL ATUAL 

|___|___| ANOS (SE MENOS QUE 1 ANO MARQUE 00) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

 
 

25. Há quanto tempo a Sra. parou de usar esse (ou o último desses) método(s) 

anticoncepcional(is) hormonal(is) que a Sra usou NO PASSADO? NÃO CONSIDERE 

O MÉTODO ANTICONCEPCIONAL ATUAL 
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|___|___| ANOS (SE MENOS QUE 1 ANO MARQUE 00) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER  

Leia à participante: “Por fim, vamos lhe fazer algumas perguntas sobre terapia 

hormonal, ou seja, sobre hormônios que são tomados antes ou depois da menstruação 

parar. Isso não inclui hormônios usados para prevenir gravidez” 

26. A Sra. usa ou já usou medicamento com hormônios femininos (como estrógeno ou 

progesterona) para aliviar sintomas da menopausa, para prevenir doença como 

osteoporose ou qualquer outro motivo? 

[  ] Sim 

[  ] Não 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

(PULE PARA A QUESTÃO 01 DO BLOCO DIE) 

27. Que idade a Sra. tinha quando usou pela primeira vez? 

|___|___| ANOS 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

28. ATUALMENTE, a Sra. ainda usa medicamento com hormônios femininos (como 

estrógeno ou progesterona) para aliviar sintomas da menopausa, para prevenir 

doença como osteoporose ou qualquer outro motivo? 

[  ] Sim 

[  ] Não --���� 

 

29. Há quanto tempo parou? 

|___|___| ANOS (SE MENOS QUE 1 ANO MARQUE 00) (PULE PARA A 

QUESTÃO 31) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 
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30. Qual o nome comercial/genérico do medicamento com hormônio feminino que a 

Sra. usa atualmente? Entrevistador(a): ENTREGUE O CARTÃO MUL03 

|___|___| CÓDIGO DO MEDICAMENTO  (30a no banco - n=105) 

[  ] Outro --���� 30a. Qual? (não está no banco – n=37) 

 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 

Entrevistador(a): RECOLHA O CARTÃO MUL03 

31. Por quanto tempo a Sra. usa/usou medicamento com hormônio feminino (somar 

todo o tempo, excluindo os períodos que interrompeu)? 

|___|___| ANOS (SE MENOS QUE 1 ANO MARQUE 00) 

[   ] NÃO SABE/NÃO QUER RESPONDER 
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